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I. 

Aus der 1. medicinischen Klinik in Wien (Hofrath Prof. Nothnagel). 

Beiträge zur Lehre von der paroxysmalen Kälte- 

hämoglobinurie. 

Von 

Dr. Julius Donath, 

Assistenten der Klinik. 

Trotz der grossen Zahl von Arbeiten über paroxysmale Hämoglobinurie, 
die im Laufe der letzten Jahre veröffentlicht wurden, ist unsere Kennt- 
niss dieser eigenthümlichen Erkrankung doch noch in vielfacher Beziehung 
lückenhaft zu nennen. Dies betrifft nicht so sehr den klinischen Ver¬ 
lauf der Erkrankung überhaupt sowie der einzelnen Anfälle — obwohl 
auch hier noch manches Detail unbekannt oder strittig ist — als viel¬ 
mehr die Pathogenese des Leidens, den Entstehungsmechanismus der 
einzelnen Anfälle. 

Die fünf Fälle von paroxysmaler Hämoglobinurie, die im Laufe der 
letzten Jahre an der 1. medicinischen Klinik zur Beobachtung kamen, 
boten daher eine erwünschte Gelegenheit, einige klinische Fragen genauer 
zu studiren und durch entsprechend variirte Versuchsanordnungen auch 
der Frage nach den) Zustandekommen der Anfälle näher zu kommen. 
Die 3 ersten Fälle worden bereits früher von Mannaberg und mir*) 
sammt den zugehörigen Versuchen mitgetheilt. Seither habe ich aber 
nicht nur 2 weitere Fälle (Fall K. und Fall R.) eingehend beobachten, 
sondern auch den ersten Fall unserer damaligen Mittheilung (Fall N.) 
neuerdings durch mehrere Monate unter klinischer Beobachtung halten 
können. 

Im Folgenden soll zunächst das wichtigste aus den Kranken¬ 
geschichten dieser Fälle mitgetheilt werden. 

Fall K. L. K., 29 Jahre, Fleischselcher, am 12. März 1902 in die Klinik auf¬ 
genommen. Anamnese vom 12. März 1902. Mutter an einem Rückenmarksleiden, 
Vater an dem Pat. nnbekannter Erkrankung gestorben. Fünf Geschwister leben und 
sind gesond, eine Schwester starb in frühester Kindheit an „Fraisen‘‘. — Besondere 

1) Mannaberg n. Donath, Deutsch. Ärch. f. klin. Med. Bd. 55. 

Zeitaehr. f. Uio. Mädlein. 62. Bd. H. 1 n. 2. 1 
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Erkrankungen in der Ascendenz nicht nachweisbar, über hämorrhagische Dialhese 
nichts zu eruiren. — Fat. ist verheirathet, hat ein lebendes, gegenwärtig 9 Monate 
altes Kind, die ersten beiden Kinder starben im frühesten Alter an Lungenleiden. 
Die Frau hatte weder Tod- noch Fehlgeburten. — Der Kranke selbst war immer 
gesund, weiss sich an Kinderkrankheiten nicht zu erinnern. Im 15. Lebensjahr 
Bruch des rechten Unterarmes. Im Jahre 1893 acquirirte er eine Gonorrhoe und ein 
Ulcus durum und wurde durch 2 Monate auf der Abtheil. Prof. Lang mit Ein¬ 
spritzungen in die Harnröhre und Injectionen von grauem Oel behandelt. Ein Ex¬ 
anthem hat er selbst nicht bemerkt, doch soll es vorhanden gewesen sein; kurz nach 
der Spitalbehandlung bekam er Plaques im Munde, die durch Tonchiren zur Heilung 
gebracht wurden. Im Jahre 1895 traten während seiner Militärdienstzeit Papeln ad 
anum auf. — Im Jahre 1896—1897 trat angeblich ein Recidiv seiner Gonorrhoe 
auf, indem sich Brennen beim Uriniren, zeitweilig Trübung des Urins, jedoch weder 
Ausfluss noch besonderer Harndrang einstellten. Auch Blut soll damals nicht im 
Urin gewesen sein, dieser Zustand besserte sich von selbst nach einiger Zeit. — 
Anfangs November 1901 arbeitete Pat. in einem sehr kalten Raum mit den Armen in 
kaltem Wasser. Er fror stark und trank zu seiner Erwärmung ein Glas Schnaps. 
Bald darauf entleerte er unter starkem Brennen in der Harnröhre etwa 400—500 com 
fast reines Blut. Dem Blutabgang ging eine kurze Zeit Unwohlsein vorher, nach 
demselben fühlte sich Pat. recht matt. Ueber Schüttelfrost, Temperatursteigerung 
weiss er nichts zu berichten. Er erinnert sich dann, auch schon während des letzten 
Jahres — vielleicht auch etwas länger — zuweilen einen dunkeln, wie er jetzt meint 
wahrscheinlich blutigen Urin entleert zu haben, besonders bei kälterer Witterung. — 
Da er die Erscheinung auf seine chronische Gonorrhoe bezog, suchte er das Ambula¬ 
torium des Prof. Finger auf und wurde dort durch 3 W^ochen behandelt, bis er 
wieder einmal blutigen Urin entleerte, worauf er auf eine interne Abtheilung zur Be¬ 
handlung überwiesen wurde. — Seit November 1901, seit er seinen Harnentleerungen 
grössere Aufmerksamkeit schenkt, bemerkt er jeden 2.-3, später jeden 4.-5. Tag 
blutigen Urin. Die Entleerungen stellten sich fast regelmässig dann ein, wenn er 
sich durch längere Zeit der Kälte aussetzte, besonders Gehen bei nasskaltem Wetter 
war geeignet, die Anfälle zu provociren. Meist ging den blutigen Urinentleerungen 
ein leichtes Brennen in der Harnröhre, ferner eine gewisse Beklemmung und leichte 
Eingenommenheit des Kopfes voraus, öfters konnte er trotz Urindranges den Harn 
nicht entleeren, dann trat eine meist 400—500 ccm an Menge betragende blutige 
Entleerung auf. Unmittelbar nachher fühlte sich Patient müde, abgeschlagen und 
legte sich meist auf kurze Zeit zu Bell. Abgesehen von dem allgemeinen Unbehagen 
trat kein Schüttelfrost und angeblich auch keine Temperatursteigerung auf. Seil 
etwa 2 Monaten bestehen leichte Schmerzen im Kreuz und auf der Brust, weniger 
beim Gehen, als beim Sitzen und Liegen, zuweilen auch Schmerzen im rechten Arm; 
die Schmerzen sind von den Anlallen von Blutharnen unabhängig, exacerbiren nicht 
im Anfall. Kolikartige oder sonstige Schmerzen, die man auf Nierensteinkoliken be¬ 
ziehen könnte, stellt er auf Befragen entschieden in Abrede. Sonstige Beschwerden 
bestehen nicht; Appetit ist gut, Stuhl angehallen. Schlaf, motorische, sensible und 
geistige Functionen nicht gestört. Der Kranke giebt Potus in massigem Grade zu 
(1-2 Liter Wein täglich, selten Bier, nie Schnaps); er raucht 20—25 Cigaretten 
täglich. — Die Anfälle von Blutharnen sind in den letzten Wochen seltener gew^orden; 
der letzte Anfall wurde vor 3 Wochen beobachtet. 

Status praesens vom 12. März 1902: Patient von kräftigem Knochenbau, 
Muskulatur und Panniculus adipös, gut entwickelt. Haut und sichtbare Schleimhäute 
normal gefärbt; nirgends Drüsenschwellungen, kein Exanthem, keine Narben, kein 
Icterus, keine Uedeine. lladialarterie weich, gerade von mittlerer Füllung und Weite, 
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Pulswelle miitelhoch, Spannung normal (Tonometer llOj, Puls ryihmisch äqual, 
beiderseits gleich, ohne besondere Qualitäten, Frequenz: 84. — Respiration costo- 
abdominal, massig tief, symmetrisch, Frequenz: 20. Temperatur normal. Schädel 
von normaler Configuration, zeigt keine Degenerationszeichen, im Hirnnervengebiete 
nichts Auffallendes, nur die Pupillenreaction auf Licht etwas träge. Am Halse keine 
Abnormitäten, keine besonderen Pulsationserscheinungen. Thorax entsprechend lang 
und breit, gut gewölbt. Lungenbefund vollkommen normal. Herzbefund normal. 
Abdomen normal configurirt, Leberdämpfung reicht in der Mamillarlinie und Para¬ 
sternallinie bis 3 Querfinger unterhalb des Rippenbogens, Leberrand daselbst palpabel, 
scharf; Oberfläche nicht höckerig. Milz percutorisch nioht vergrössert, nicht palpabel. 
Haut- und Sehnenreflexe sehr lebhaft. 

Harn: dunkelgoldgelb, von normalem Geruch, Reaction sauer, spec. Gewicht 
= 1020, weder Nucleo- noch Serumalbumin, kein Zucker, keine sonstigen patho¬ 
logischen Bestandiheile, speciell kein Blutfarbstoff; Sediment nicht vorhanden. 

Blutbefund: Hämoglobingehalt (Fleischl): 85 pCt. Zahl der rothen Blut¬ 
körperchen 4300000, Zahl der weissen Blutkörperchen 8500. Im nativen Präparat 
normale Geldrollenbildung, die einzelnen Blutkörperchen von normaler Form und 
Grösse. Keine Blutschatten. Leukocyten normal. Im gefärbten Trockenpräparate 
(Eosin-Hämatoxylin) keine kernhaltigen rothen Blutkörperchen, die Leukocyten 
normal. Das Blutserum (durch Centrifugiren einer geringen Blutmenge aus der 
Fingerbeere in U-förmig gebogenen Capillaren gewonnen) lichtgelb gefärbt, zeigt 
spektroskopisch keine Hämoglobinstreifen. 

Aus dem weiteren Verlaufe sei hervorgehoben: 

16. März 1902, 9 Uhr Vormittags: Pat. fühlt sich vollkommen wohl, der eben 
gelassene Harn enthält kein Eiweiss, keinen Blutfarbstoff. 

Y^IO Uhr: Pat. erhält ein Fussbad^) von 8 ^R., das Wasser reicht bis hand¬ 
breit über die Malleolen. 

Y 4 II Uhr: Pat. fühlt sich bisher ganz wohl; der Blutdruck, der unmittelbar 
nach Beginn des Fussbades von 115 auf 130 gestiegen, beträgt jetzt 120. An den 
ins Wasser eingetauchten Partien der unteren Extremitäten eine helle Röthung zu 
sehen, die sich dem Wasserspiegel entsprechend gegen die darüberliegenden Partien 
abgrenzt. Blutentnahme ^ aus der Cubitalvene ohne Gompressionsbinde mit ganz 
leichter Digitalcompression. Das entleerte Blut tief dunkelroth gefärbt. Serum 
kirschroth, giebt deutlich Oxyhämoglobinstreifen. 

Ys^I Uhr: Pat. klagt über intensives Kältegefühl und Unbehagen, er sieht 
blass aus, Pulsspannung 100 Ton., Pulsfrequenz 96, Respiration etwas beschleunigt. 
Temp. 368. 

Y 4 II Uhr: Urin (ca. 50 ccm) von dunkelbraunrother Farbe während der 
letzte um Y 4 II Uhr entleerte Urin noch normal gefärbt war —, durch ein krümmeliges 
Sediment leicht getrübt, specif. Gewicht 1025. Der Urin enthält reichlich Nucleo- 
albumin und Serumalbumin; Heller’sche Blutprobe po.sitiv, spektroskopisch zwei 
dem Oxyhämoglobin entsprechende Absorptionsstreifen. Im Sediment keine rothen 
Blutkörperchen, keine Nierenelemente, reichlich braungefärbte Schollen und Detritus. 

Um V 2 ^> ^ Uhr werden noch Urinpoitionen von gleicher Beschaffenheit 

entleert, die Menge schwankt jedesmal zwischen 30—50 ccm, specif. Gewicht 1022 


1) Diese sowie ähnliche Versuche wurden nur mit Einverständniss der Patienten 
ausgeführt. 

2) Die Blutentnahmen aus der Vene geschahen immer mittelst Hohlnadel, wie 
schon von Ghvostek empfohlen; es wurde gewöhnlich die von Strauss angegebene 
Nadel benutzt. 

1 • 
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J. DONATH, 


Digitized by 


bis 1025. Um ‘/ 2 ^j werden je 200—^300 ccm eines rothgelben, nur mehr 

wenig Blutfarbstoff enthaltenden Urines entleert. Der um Uhr Abends entleerte 
Ham ist bereits wieder frei von Blutfarbstoff, ebenso die folgenden Urinportionen, 
In allen Urinportionen bis ^ 2 ^ Uhr Abends Nucleo- und SerumaJbumin nachzuweisen. 
Der am Vormittage des dem Versuche folgenden Tages (17. März) entleerte Harn ent¬ 
hält ebenfalls noch Spuren von Nucleoalbumin, kein Hämoglobin. 

Nach Beendigung des Fussbades (^ 4 ^^ Uhr) klagt Pat. über heftiges Frieren, 
kein Schüttelfrost; Temp. 38,3, Puls 96. Nachmittags fühlt er sich matt, doch 
bessern sich gegen Abend seine Beschwerden; am nächsten Tage fühlt er sich 
wieder wohl. 

Blutuntersuchung 2 Stunden nach Beginn des Fussbades: Hämoglobingehalt 
55 pCt., Zahl der rothen Blutkörperchen 3200000, Zahl der weissen 8000. Serum 
(in Capillarröhrchen) gelblichroth, schwache Hämoglobinstreifen zeigend. Im nativen 
Blutpräparate die Blutkörperchen im Allgemeinen von normalem Aussehen, vereinzelte 
Blutschatten, einzelne fragmentirte Blutkörperchen, vereinzelte Keulen- und Hantel¬ 
formen. Im Trockenpräparate in einzelnen, aber sehr spärlichen, rothen Blutkörperchen 
mit Methylenblau sich schwach tingirende Stellen. 

Vom 18. bis 23. März fast vollständiges Wohlbefinden. Im Ham weder Blut 
noch Albumen. — Therapie: Syrup. ferri jodati, 3 Kaffeelöffel täglich. 

24. März. Heute, nachdem das warme günstige Wetter einem kühlen Regentage 
Platz gemacht hat, fühlt sich Pat. matt, klagt über Kreuzschmerzen. Im Urin, der 
portionenweise mehrmals des Tages untersucht wurde, kein Blutfarbstoff, Spuren von 
Nucleoalbumin. — Blutserum (im Capillarröhrchen) hellgelb, keine Hämoglobinstreifen 
zeigend. 

25. März. Blutuntersuchung nach Chvostek. Rechter Arm in der oberen 
Hälfte des Oberarmes mittelst elastischer Binde ligirt, so dass der Radialpuls eben 
noch fühlbar bleibt; Umschnürung wird 12 Min. liegen gelassen. Das am Ende dieser 
Zeit einem Finger der rechten Hand entnommene Blut zeigt keine Veränderung, Serum 
hellgelb, keine Hämoglobinstreifen. 

25. bis 29. März. Pat. fühlt sich während dieser Tage bis auf Obstipation voll¬ 
kommen wohl; hält sich constant im Zimmer auf. Hämoglobingehalt beträgt 80pCt., 
Zahl der rothen Blutkörperchen 400000, Zahl der weissen 8000. 

28. März. Biutuntersuchung nach Ehrlich. Mittelfinger der rechten Hand 
durch 12 Min. in Eiswasser gehalten, während derselbe mittels elastischer Ligatur 
an der Grundphalanx abgeschnürt ist. Das unmittelbar vor Abnahme der Ligatur 
durch Einstich in die Fingerbeere gewonnene Blut zeigt Hämoglobinämie. Im nativen 
Präparate vereinzelte Blutschatten, mangelnde Geldrollenbildung, die rothen Blut¬ 
körperchen zeigen vielfache Formveränderungen. 

29. März. Fussbad von 8®: nach Beendigung desselben Wohlbe¬ 

finden, keinerlei Störungen von Seiten von Puls oder Respiration. Der unmittelbar 
danach gelassene Harn normal gefärbt, sämmtliche darauf folgende Portionen ebenso. 
Blut aus der Fingerbeere, unmittelbar nach Beendigung des Fussbades untersucht, 
giebt schwach röthliches Serum mit 2 schwachen Oxyhämoglobinstreifen. 

Am 2. April 1902 verliess Pat. die Klinik und blieb trotz mässig kühler Witte¬ 
rung einige Wochen von Anfällen verschont. Anfangs Mai traten, bei kühlem Wetter, 
zuerst wieder Anfälle auf, bei denen durch kürzere oder längere Zeit blutiger Urin 
gelassen wurde. Dabei bestanden nur Schmerzen im Rücken und in der Nierengegend, 
Kopfschmerz und Schwindel, kein Frost, kein Fieber. Im Frühjahr und Herbst hatte 
Pat. zusammen ca. 25—30 derartige Anfälle, die jedesmal durch Aufenthalt im Freien 
bei kühlem Wetter provocirt wurden. 

Am 8. Januar 1903 stellt Pat. sich wieder an der Klinik vor, giebt an am Vor- 
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tage einen kleinen Anfall gehabt zu haben; der mitgebrachte Urin vom Vortage ist 
dunkelbraunroth, enthält reichlich Methämoglobin, im Sediment vereinzelte rothe 
Blutkörperchen, braune Schollen, Detritus, keine Nierenelemente. Pat. sieht viel 
blässer aus als zur Zeit seiner Entlassung aus der Klinik. Blut aus der Fingerbeere: 
Serum normal. Zahl der rothen Blutkörperchen 3500000, Zahl der weissen 9000, 
Hämoglobingchalt 55 pCt. 

Der 2. Finger der rechten Hand durch 12 Min. ligirt und in Eis gehalten: 
Serum röthlich gelb, Oxyhämoglobinstreifen. Nach 15 Min. (nachdem die Ligatur 
schon entfernt) giebt Pat. Frösteln an und entleert jetzt braunrothen, Hämoglobin 
enthaltenden Harn, während der Yg Stunde früher gelassene Harn normal war. 

13. Januar. Wohlbefinden. Venaepunction: Serum gelb, keine Hämoglobin¬ 
streifen zeigend. 

Vom 11. Februar bis 24. März 1903 lag Pat. abermals auf der I. med. Klinik. 
Seine Hauptklagen bilden, abgesehen von den Anfällen von Blutharnen, fast conti- 
nnirliche, zeitweise exacerbirende Schmerzen längs der Wirbelsäule und im Kreuz. 
Bei der Aufnahme fällt die blässere Farbe des Gesichtes und der Schleimhaut auf. 
Sonstiger Befund unverändert. 

Hämoglobingehalt 50 pCt., Zahl der rothen Blutkörperchen 3200000, Zahl der 
weissen 8800. Im gefärbten Trockenpräparate einzelne Normoblasten und vereinzelte 
Myelocyten. 

Im Urin bei der Aufnahme weder Blut noch HlutfarbstolT, kein Albumen. 

Vom 11. bis 15. Februar macht Pat. eine fieberhafte Angina lacunaris durch; 
während derselben bleibt der Urin stets frei von Blutfarbstoff; Spuren von Nucleo- 
und Serumalbumin. 

V^om 19. Februar bis 5. März macht Pat. Inunctionen mit Quecksilberresorbin: 
4 Tage hindurch je 3 g, dann Bad und 1 Tag Pause. Während dieser Zeit treten 
spontan keine Anfalle auf, obwohl Pat. im Zimmer und im Vorraume sowie kurze 
Zeit täglich, auch bei kühlem Wetter, im Garten herumgeht. 

26. Februar. Hämoglobingehalt 60 pCt., Erythrocyten 3970000, Leukocyten 
9600. Vereinzelte Normoblasten. 

20. März. Pat. fühlt sich subjectiv wohl. Urin von normaler Farbe, enthält 
keine pathologischen Bestandtheile. Hämoglobingehalt 80pCt., Erythrocyten 5600000, 
Leukocyten 11000. 

22. März. Fussbad von 8® durch Y 2 Stunde. Während desselben keinerlei Un¬ 
behagen; nach Beendigung Blut aus der Fingerbeere: Serum gelb, keine Hämo¬ 
globinstreifen zeigend. Urin unmittelbar nachher enthält eine Spur von Nucleo- 
albumin. kein Hämoglobin, ebenso die folgenden Portionen. 

Am 24. März verliess Pat. bei vollkommenem subjectiven Wohlbefinden die 
Klinik, hatte jedoch bereits am 5. April, nachdem starke Kälte eingetreten, wieder 
einen Anfall. Im Laufe des Herbstes 1903 stellte sich Pat. mehrmals an der Klinik 
vor. Seit Eintritt der kalten Witterung haben sich die Anfälle von Hämoglobinurie 
neuerdings wiederholt, sind selten von stärkeren Allgemeinerscheinungen begleitet. 
Constant bestehen ziemlich heftige Schmerzen in der Lumbalgegend beiderseits. Im 
Urin im anfallsfreien Intervall keine abnormen Bestandthcile. 

Fall R. H. R., 34 Jahre, Schlossersgattin, in die Klinik aufgenommen am 
18. November 1902. 

Anamnese vom 18. November 1902: Vater der Pat. lebt und ist gesund, 
Mutter starb an einer Brustkrankheit. Fünf Geschwister starben an der Pat. unbe¬ 
kannten Krankheiten, zwei Brüder leben und sind gesund. Besondere Erkrankungen, 
zumal dem Leiden der Pat. ähnliche, sind in der ganzen Verwandtschaft nicht vor¬ 
gekommen. Als Kind machte Pat. Masern, Feuchtblattern, Keuchhusten mit. Während 
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ihrer Schulzeit war sie zwar gesund, doch immer zart, mager und blass; gehustet 
hat sie nie. ln ihrem 26. Lebensjahre war Pat. wegen Geschwüren und einem specif. 
Exanthem an der Klinik Neomann in Behandlung und wurde mit Einreibungen von 
grauer Salbe durch 6 Wochen behandelt. Wegen eines Recidivs war sie in demselben 
Jahre 4 Monate, später abermals 2 Wochen in Behandlung derselben Klinik. 
Dann war Pat. wieder vollkommen gesund bis zum Herbst 1900. Damals fühlte sie 
Moigcns beim Einkäufen zum ersten Male heftiges Kältegefühl; sie wurde dann von 
einem heftigen Unwohlsein befallen, das sie als Fieberanfall bezeichnet und folgender- 
maassen schildert: sie hatte das Gefühl ungeheurer Kälte, als oh alle Glieder zu Eis 
erstarrten, zitterte heftig und fühlte sich sehr elend, Uebelkeiten doch kein Erbrechen; 
Schmerzen hatte sie dabei nicht. Der Anfall dauerte damals ca. 1 Stunde, nachher 
war sie den ganzen Tag appetitlos, hatte heftigen Durst und musste sehr viel trinken. 
Der erste nach dem geschilderten Anfalle entleerte Urin war dunkel-schwarzroth, 
auch die nächsten Portionen zeigten sich noch dunkel gefärbt, doch die folgenden 
immer heller als die früheren, bis der Urin wieder seine normale Farbe hatte. Einen 
stärkeren Urindrang nach dem Anfalle hat Pat. nicht bemerkt. Derartige, dem be¬ 
schriebenen ähnliche oder gleiche Anfälle wiederholten sich seitdem öfters. Die Pat. 
giebt spontan an, dass jedesmal, wenn sie in die Kälte kam, der Anfall ausgelöst 
wurde, zu Hause in gleichmässiger Temperatur blieben die Anfälle aus, je kälter es 
draussen war, desto häufiger waren sie. Sie hatte nun im Winter 1900/1901 etwa 
2—5mal in der Woche solche „Fieberanfälle“, jedesmal von dunkelrothem, wie sie 
selbst sagt, blutigem Urin gefolgt. Im März 1901 verloren sich die Anlalle, der Urin 
hatte sein normales Aussehen, das er übrigens zwischen den Anfällen immer wieder 
gewonnen hatte. Den ganzen Sommer über befand sich Pat. wohl, hatte keinen An¬ 
fall, auch sonst keine intercurrente Erkältung. Im Herbst 1901 mit Eintritt der 
kalten Jahreszeit traten die Anfälle abermals, und zwar in derselben Weise wie im 
Vorjahre, auf. Wieder ging den Anfällen jedesmal eine Kälteeinwirkung voraus und 
rief jedesmal auch einen Anfall hervor; die Anfälle waren in diesem Jahre recht 
häufig. Wieder verloren sich die Anfalle gegen das Frühjahr 1902 und sistirten im 
Sommer vollkommen. — Seit 6 Wochen haben sich die Anfälle abermals eingestellt. 
Sie treten jetzt häufiger und mit grösserer Heftigkeit auf, selbst wenn Pat. zu Hause 
in etwas kühlere Temperatur kommt, z. B. zum offenen Fenster tritt, doch wird der 
Urin in den Zwischenzeiten immer noch von normalem Aussehen. Das letzte Mal war 
üer Urin vor 2 Tagen angeblich noch ganz normal, dann stellte sich nach einem 
Frostanfall dunkelrother Harn ein, der bis zur Aufnahme fortbestand; im Ambu¬ 
latorium der Klinik entleerte Pat. heute (nach längerem Gehen in der Kälte) einen 
dunkelschwarzrothen Harn, in dem spektroskopisch Methämoglobinstreifen nachge¬ 
wiesen wurden. 

Pat. giebt mit Bestimmtheit an, dass nur die Kälte die Anfälle auslöst, blosses 
Gehen, auch längeres, hat keinen zur Folge. Seit der Erkrankung fühlt sich Pat. 
sehr matt und schwach und hat an Körpergewicht abgenommen. Seit einigen Wochen 
hat sie geringen Husten, Stechen im Rücken. Sonstige Schmerzen bestehen nicht, 
kein Herzklopfen, keine Atheranoth. Stuhl regelmässig. Erste Menses im 15. Lebens¬ 
jahre. Pat. war 5mal gravid, die ersten beiden Graviditäten endeten mit Früh¬ 
geburt, die Kinder waren todt; die letzten Kinder leben und sind gesund. 

Status praesens vom 19. November 1902: Kleine Patientin von zartem 
Knochenbau, Zeichen von Rhachitis, Muskulatur und Panniculus adipös, dürftig ent¬ 
wickelt. Haut und sichtbare Schleimhäute blass. Exantheme, Icterus, Cyanose be¬ 
stehen nicht, keine Oedeme. In beiden Axillen und in den Inguinalbeugen beiderseits 
bis haselnussgrosse indolente Drüsenschwellungen, Cubitaldrüsen beiderseits palpabel, 
Nuchaldrüsen ebenfalls geschwellt. Arter. radialis leicht gewunden, in ihrer Wandung 
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etwas verdickt, entsprechend gefüllt; Spannung normal. Puls rhythmisch und äqual, 
Frequenz 96. Respiration vorwiegend costal, symmetrisch, Fretjuenz 16. Temp. nor¬ 
mal. Der Schädel normal configurirt, im Hirnnervengebiet nichts Pathologisches; 
Pupillen etwas über mittelweit, reagiren prompt auf Licht und Accomodation. Mund¬ 
schleimhaut blass, sonst normal. Hals zeigt weder Drüsenschwellungen noch Pul¬ 
sationserscheinungen. Thorax mittellang, schmal, flach. Imngenbefund vollkommen 
normal. Herzbefund normal. Abdomen normal configurirt, bis auf massige Diastase 
der Recti, nirgends druckempfindlich. Leber und Milz nicht vergrössert, Reflexe nor¬ 
mal. Keine Störungen der Motilität oder Sensibilität. Stuhl- und Harnentleerung 
normal. Urin; die erste unmittelbar nach der Aufnahme entleerte Urinportion dunkel- 
braunroth mit spärlichem, krümeligem Sediment: specifisches Gewicht =• 1024. 
Nucleoalbumin deutlich, Serumalbumin deutlich, spekiroskopisch; Oxyhämoglobin¬ 
streifen, im Sediment viele Blasen- und Harnwegeepithelien, einzelne Leukocyten; 
sehr viel amorphe bräunliche Detritusmassen, kurze Cylinderbruchstücke mit Detritus 
besetzt, keine Nierenepithelien. Die nächste um 4 Uhr Nachmittags gelassene Urin- 
portion ergiebt den gleichen Befund. Um 7 Uhr Abends ist der Urin bereits hellgelb, 
fast klar, enthält minimale Spuren von Nucleoalbumin, kein Serumalbumin, keinen 
Blutfarbstoff; im Sediment neben Plattenepithelien und vereinzelten Leukocyten ganz 
vereinzelte bräunliche Schollen, spärliche Bruchstücke von hyalinen Cylindern. 

l^m 5 Uhr Nachmittags Blutuntersuchung: Serum (im Capillarröhrclien) rosa- 
roth, zeigt Gxyhämoglobinstreifon. Hämoglobingehalt 62,8 pCt. (Fleischl- 
Miescher). Erythrooyten äloOOOO, Ijcukocyten 9200, davon 2,8 pCt. eosinophile, 
31 pCt. Lymphocyten, 65 pCt. polynucleare, 1 pCt. Markzellen. Im nativen Blut¬ 
präparate mässige Poikilocytose, keine Blutschalten; im gefärbten Trockenpräparate 
vereinzelte Normoblasten. ein Myelocyt. Therapie: Tot. chin. comp. 2,0 : 2(X),0. 

19. November. Harn dunkelgelb, spec. Gew. 1019, Spuren von Nucleoalbumin 
und Serumalbumin, kein Blutfarbstoff. Im Sediment nur Plattenepithelien und ver¬ 
einzelte Leukocyten. 

24. November. Venaepunction (Desinfection mit kaltem Wasser, Alkohol, Aether; 
mässige Digitalcompression des Oberarms): Serum kirschroth. Harn tagsüber normal. 
- Therapie: Syr. ferri jodati, 3 Esslöffel täglich. 

27. November. Blut aus der Fingerbeere: Serum normal. 

28. November. Patientin, die sich mehrere Stunden im Tag ausser Bott, aber 
im Krankenzimmer aufhält, ist bisher ohne Anfall gebliehen. Stuhlverstopfung. 

1. December. Blutuntersuchung nach Chvostek. Elastische Ligatur des 

4. Fingers der rechten Hand durch 8 Min. Serum (aus der Fingerbeere) schwach 
röthlich. 

5. December. Blutuntersuchung nach Ehrlich: Ligatur eines Fingers, während 
derselbe durch 8 Minuten in Eis gehalten wird: Serum röthlichgelb, zw^ei schwache 
Oxyhämoglobinstreifen. — Therapie: Ronceguo-Wasser 3 mal täglich 1 Kaffeelöffel. 

6. December. Pat. wäscht sich gegen Yo^ Morgens mit Wasserleitungs¬ 
wasser die Füsse. Uhr Vormittags die nächste IJrinentleerung: Urin braunroth, 

deutliche Oxyhämoglobinstreifen; im Sediment Hämoglobinschollen, Detritus, Leuko¬ 
cyten; keine Nierenelemente. Die folgenden Urinportionen sämmtlich goldgelb, keinen 
Blutfarbstoff enthaltend, dagegen Spuren von Nucleoalbumin. Um Y 2 ^ 

der Fingerbeere: Serum hellgelb, keine Streifen. Pat. giebt an, dass sie gegen 
10 Uhr Vormittags ein leichtes Unbehagen und Frösteln gespürt habe (keinen 
Schüttelfrost). Die Kranke bleibt tagsüber im Bett. 

7. December. Die Kranke verliess heute gegen 9 Uhr Vormittags das Bett, um 
auf den Abort zu gehen. Ins Bett zurückgekehrt, verspürte sie leichtes Frösteln; der 
sofort gelassene Urin ist leicht bräunlich gefärbt, zeigt spektroskopisch zwei schwache 
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Oxyhämoglobinstreifen, im Sediment Blasenepithelien, Leukocyten, Hämoglobin¬ 
schollen, Detritus. 

10. December. Fussbad (8^) durch 22 Minuten. Nach dieser Frist etwas Ziehen 
im Kreuz, der jetzt gelassene Urin (ca. 50 ccm vom spec. Gew. 1026) dunkelbraun- 
roth, intensive Hämoglobinstreifen gebend; Sediment massenhaft Hämoglobinschollen, 
Detritus, keine Nierenelemente. Urin am nächsten Vormittag wieder normal. Blut 
15 Min. nach Beginn der Kälteeinwirkung; Serum resaroth, zeigt zwei deutliche 
Hämoglobinstreifen. 

12. December. Wohlbefinden. Hämoglobingehalt 75,3 pCt. (Fleischl- 
Miescher). Erythrocyten 3800000, Leukocyten 9200. Im nativen Präparate mässige 
Poikilocytose, keine Blutschatten. Im gefärbten Trockenpräparate vereinzelte Normo- 
blasten, sonst nichts Pathologisches. - - Therapie: Roneegno-Wasser 3 Esslöffel täg¬ 
lich; 3 mal 2 Alboferrintabletten täglich. 

17. December. Pat. suchte Morgens 9 Uhr bei ziemlich niedriger Anssentempe- 
ratur (6®) das Closet auf. Ins Bett zurückgekehrt, spürt sie leichtes Frösteln; der 
nächste, gegen 12 Uhr entleerte Urin ist dunkelbraunroth, methämoglobinhaltig. 

19. December. Gestern kein Anfall; die Pat. verlässt heute probeweise das Bett 
und hält sich eine Zeit lang im Vorraume des Krankensaales auf, bis sie leicht zu 
frösteln beginnt. Das ^4 Stunde später aus der Fingerbeere entnommene Blut ergiebt 
normales Serum. Harn bleibt normal. 

24. December: Pat. erhält, obzwar sie sich schon seit Morgens nicht wohl und 
recht matt fühlt, die Erlaubniss, an der Weihnachtsfeier im Hörsaale theilzunehmen. 
Ins Krankenzimmer zurückgekehrt klagt sie über Kopfschmerz, Frösteln. Urin dunkel- 
rothgelb, hochgestellt, enthält keinen Blutfarbstoff. 9 Uhr Abends Temp. 38,5®, 
Puls 120, Resp. 28. 

25. December: Pat. fühlt sich immer noch malt, klagt über Kopfschmerz. 8 Uhr 
Morgens; Temp. 38,5®, Puls 120, Resp. 124. Objecti? nur leichte Röthung und 
Schwellung beider Tonsillen, sonst heine Ursache für das Fieber nachzuweisen. 
Urin enthält keinen Blutfarbstoff, Spuren von Nucleoalbumin und Serumalbumin. 
Nachmittags: Temp. 38,6®, Puls 120, Resp. 26. 

26. December: Subjective Besserung. Temp. 37,4®, Pols 108, Resp. 24. Im 
Urin kein Blutfarbstoff aufgetreten. 

27. December: Subjectives Wohlbefinden. Temp. 36,3®, Puls 96, Resp. 22. 

30. December: Pat. vd^lässt seit 2 Tagen täglich für 1 Stunde das Bett; kein 

Anfall. Hämoglobingehalt 80,3 pCt. (Fleischl-Hiescher). 

5. Januar: Urin normal. Pat. verlässt die Klinik. 

Fall N. E. N., 23 Jahre, Tischlerlehrling, in die Klinik aufgen. 15. Jan. 1903. 

Anamnese^): Pat. stand schon in den Jahren 1897 und 1898 wegen des 
gleichen Leidens an der I. medic. Klinik in Behandlung. Im Winter 1895 bemerkte 
er zum ersten Male, wenn er bei kalter Witterung ausging und dabei kalte Füsse be¬ 
kam, eine dunkle bis schwarzrothe Färbung des nächsten nach der Kälteeinwirkung 
gelassenen Urins, nach 24 Stunden hatte der Urin gewöhnlich seine normale Farbe 
wieder gewonnen. Derartige Anfälle traten wiederholt im Winter 1895/1896 und 
18%/1897 auf. Seitdem Pat. im April 1898 die Klinik verlassen hatte, will es bis 
vor ungefähr 6 Wochen vollständig gesund gewesen sein, selbst nach längerem 
Aufenthalt auch in heftiger Kälte nie eine Dunkelfärbung seines Urins 
bemerkt haben. Auch über Veränderungen an der Haut weiss Pat. nichts zu be¬ 
richten. Vor 6 Wochen musste Pat. bei nasskaltem Wetter einen Standen 

währenden Gang machen, wobei er kalte Füsse bekam. Als er nach Hause kam, ent- 

1) Ausführliche Anamnese vergl. Mannaberg und Donath, 1. c. 
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leerte er ohne jegliche Sensation, ohne Gefühl von Frösteln eine reichliche Menge 
dunkelrolh gefärbten Urins. Dies wiederholte sich noch 6- 7mal im Laufe des 
Nachmittages, dann wurde der Urin w^ieder goldgelb und gegen 2 Uhr Nachts soll er 
wieder ganz normal gefärbt gewesen sein. Kopfschmerzen, Fieber traten nicht auf, 
ebensowenig Schmerzen bei der üiinentleerung; Pal. giebt nur an , er habe sich 
nachher matt gefühlt und glaubt, im Gesicht blasser geworden zu sein. An der Haut 
sind keinerlei Phänomene aufgetreten, während sich Pat. im Freien aufhielt (bei 
seinem 2. Spitalsaufenlhalt konnten mehrmals, wenn Pat. aus dem Garten kam, an 
den Händen und im Gesicht Urticaria-Quaddeln beobachtet werden, deren Auftreten 
er den anamnestischen Angaben zufolge damals auch schon früher öfters beobachtet 
hatte). Pat. fühlte sich nun vollständig wohl und war anfallsfrei bis zum 10. Januar 
1903, wievrohl er während dieser Zeit keineswegs in gleich massiger Wärme blieb, 
sondern wiederholt bei kaltem Wetter auf die Strasse ging. Am 10. Januar 1903 
machte Pat. einen einstündigen Gang bei starker Kälte, und es stellte sich darauf 
sogleich blutiger Urin ein. Frost oder Schmerzen sind auch diesmal nicht aufgetreten, 
er fühlte sich nur ziemlich matt und liess sich daher in die Klinik aufnehmen. 

Massiger Potus zugegeben. Lues negirt. 

Status praesens. Pat. ist gegenwärtig mittelgross, von ziemlich kräftigem 
Knochenbau, Musculatur mässig entwickelt. Haut und sichtbare Schleimhäute blass; 
kein Exanthem, kein Icterus, keine Oedeme. In beiden Axillen und Leistenbeugen 
etwas vergrösserte, nicht besonders harte,, indolente Lymphdrüsen palpabel, Cubital- 
drösen, besonders links, ebenfals vergrössert. Arteria radial weich, gerade, mittel¬ 
weit, Füllung mässig gut, Spannung 90. Pulsfrequens 72, Respiration costo-abdominal, 
frei, 18, Temperatur normal. Schädel mesocephal, weist keine Degenerationszeichen 
auf, im Hirnnervengebiet bis auf einen angeboreeen Beweglichkeitsdefect des rechten 
Auges nichts Abnormes. Longenbefund normal. Am Herzen keine Verbreiterung, 
keine Veränderung des Spitzenstdsses; systolisches Geräusch über allen Ostien, am 
lautesten an der Herzspitze, accentuirter II. Pulmonalton. Abdomen normal con- 
ligurirt, zeigt normale Verhältnisse. Leber nicht vergrössert, Milz percutorisch nicht 
vergrössert. Milzpol nicht palpabel. 

Urin: hellgelb, klar, sauer; Menge 1200, specif. Gewicht 1020, keinerlei ab¬ 
norme Bestandtheile, kein Blutfarbstoff, Sediment nicht vorhanden. 

Blutuntersuchung: Hämoglobingehalt 48pCt., Erythrocyten 3500000, Leukocyten5400. 

Serum hellgelb, keine Hämoglobinstreifen zeigend. Im nativen Blutpräparate 
nur geringe Grössenunterschiede der rothen Blutkörperchen, keine Poikilocytose, 
normale Geldrollenbildung. Im gefärbten Trockenpräparate normaler Befund, keine 
kernhaltigen rothen Blutkörperchen, keine Myelocyten. 

Therapie: Tct. chin. comp. 2,0:200,0, Roneegno-Wasser. 3’Kaffeeiöffel täglich. 

17. Januar: Pat. beschwerdefrei; kein Anfall. 

24. Januar: Pat. hatte bisher keinen Anfall, obwohl er mehrere Stunden am 
Tage ausser Bett ist, bei nicht zu kühlem Wetter auch ins Freie geht. 

25. Januar: Blutuntersuchung nach Ehrlich. Finger 10 Min. elastisch ligirt, 
in Eisw’asser gehalten. Blut aus der Fingerbeere: Serum gelbrotb, 2 schwache Oxy¬ 
hämoglobinstreifen. Im nativen Präparate vereinzelte Blutschatten, sehr spärliche 
braune Schollen, etwas stärkere Poikilocytose als sonst. 

26. Januar: Untersuchung nach Chvostek. Finger 15 Min. elastisch ligirt 
(ohne Eis). Blut aus der Fingerbeere: Serum gelb, keine Streifen. 

31. Januar: Pat. ohne Anfall. Urin normal. 

14. Februar: Blutbefund: Hämoglobingehalt 65 pCt., Erythrocyten 4600000, 
Leukocyten 9100. Im Trookenpräparate keine abnormen Elemente, keine kernhaltigen 
rothen Blutkörperchen. 
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22, März: Befinden andauernd gut. Pat. war bereits mehrmals bei kühler 
Witterung im Freien ohne einen Anfall, b’rin stets normal. 

Blotbefund: Hämoglobingehalt 85pCt, Erythrocyten4800000, Leukocyten 10200. 

24. März: Pat. verlasst heute die Klinik. 

Schon am 4. April fand sich der Kranke wieder an der Klinik ein mit der An¬ 
gabe, dass er am Vortage (bei einem plötzlichen Witlerungsumschlag) starkes Kälte¬ 
gefühl gehabt und am Abend blutig gefärbten brin entleert habe. Der Morgenharn 
war bereits wieder normal, der mitgebrachte Anfallsharn kirsohroth gefärbt, enthält 
Oxyhämoglobin, spärlich ausgelaugte Blutkörperchen, krümelige Hämoglobinschollen. 
Der Kranke giebt an, diesmal starke ziehende Schmerzen in den Flanken, besonders 
rechts, beim Anfalle verspürt zu haben. Objectiv bis auf stärkere Blässe der Haut 
und Schleimhäute im somatischen Befunde keine Veränderung. 

Hämoglobingehalt 80 pCt., Erythrocyten 4300000, Leukocyten 8700. 

Im nativen Präparate: Gute Geldrollenbildung, keine wesentlichen Grössen¬ 
unterschiede, keine Formveränderungen der rothen Blutkörperchen. Im gefärbten 
'frockenpräparate keine kernhaltigen rothen Blutkörperchen. 

Therapie: Inunciion mit Quecksilberresorbin 2,0 täglich durch 5 Tage, dann 
Bad und 1 Tag Pause. 

14. Mai: Pat. hat den 5. Turnus seiner Inunctionscur beendet. Anfälle haben 
sich nicht wn*ederholt. Harn frei von pathologischen Bestandtheileii. 

Blntbefund : Hämoglobingehalt 85 pCt., Erythrocyten 4500000, Leukocyten 6900. 
Im nativen Blutpräparale vollkommen normales Blutbild. 

11. Juni: Fussbad (6 8®), Dauer 40 Min. Durch 35 Min. vollkommenes Wohl¬ 
befinden, nach 45 Min. plötzlich auffallende Blässe, Scliwindelgefühl, Pulsspannung 
deutlich herabgesetzt, nach 5 Min. wieder vollkommenes Wohlbefinden. Der Jetzt 
entleerte Urin blutroth, enthält Oxyhämoglobin, nachher noch 5 an Intensität der 
Hothfärbung immer abnehmende Hb-haltige ürinentleerungen. 

Serum 15 und 20 Min. nach Beginn normal; 40 Min. nach Beginn Serum Hb- 
haliig. Kein Schüttelfrost, kein Temperaturanstieg. 

12. Juni: Vollkommenes Wohlbefinden. 

13. Juni: Pat. verlä.sst heute die Klinik. 

In allen drei niitgetheilten Fällen handelte es sich, wie näher aus¬ 
zuführen wohl überflüssig sein dürfte, um das typische Bild der paroxys¬ 
malen Hämoglobinurie und zwar jener Form, die wegen ihres dirccten 
Zusammenhanges mit Kälteeinwirkungen noch den Zusatz „a frigore“ 
oder den Namen psychrogenc Hämoglobinurie (Boas) verdient. Die Art 
der Kälteeinwirkung, nach der gewöhnlich Anfälle auftraten, ist für alle 
3 Fälle die gleiche: längerer oder kürzerer Aufenthalt im Freien bei 
kaltem Wetter. Die einzelnen Fälle verhielten sich aber unter einander 
verschieden bezüglich ihrer Empfindlichkeit gegenüber Kälte, eine Erfah¬ 
rung, die von allen Autoren, die mehrere Fälle zu beobachten Gelegen¬ 
heit hatten, bestätigt wird; am empfindlichsten war Fall R., weniger 
empfindlich Fall K., die grössten Kältegrade vertrug Fall N. Ganz das 
gleiche Verhalten ergab sich, wenn die Kranken localen Kältecinwir- 
kungen ausgesetzt waren, wie die Untersuchungen mittels kalter Fluss¬ 
bäder zeigten, die nach Rosenbach’s^) Vorgang als ein werlhvolles 

1) Berliner klin. Wochenschrift. 1880. No. 10. 
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Mittel zur Beurtheilung der Kälteempfindlichkeit dieser Kranken und ihrer 
Schwankungen angesehen werden müssen. Dass Kältecinwirkung auf die 
unteren Extremitäten ganz besonders das Auftreten der Anfälle begünstigt, 
ist eine so ziemlich bei allen Fällen zu beobachtende Thatsache, von der 
nur der Fall von Prior*) eine Ausnahme darstellt. Weniger häufig sind 
Kälteeinwirkungen auf die oberen Extremitäten als Ursachen spontaner 
Anfälle angegeben; es verdient daher die anamnestische Angabe bei Fall K. 
Beachtung, dass der erste vom Patienten beobachtete Anfall aufgetreten sei, 
nachdem er längere Zeit mit den Händen in eiskaltem Wasser hantirt habe. 

Der Krankheitsverlauf bei Fall N. ist insofern von Interesse, 
als mehrmals längere Perioden zu beobachten waren, in denen Patient 
sich ohne Schaden zu leiden, d. h. ohne einen Anfall zu provociren, dem 
schädigenden Einfluss der Kälte aussetzen konnte, so dass man zeitweilig 
an eine vollkommene Heilung hätte denken können. Trotz genauer Nach¬ 
forschung in dieser Hinsicht liess sich aber nicht mit Sicherheit fest¬ 
stellen, von welchen Bedingungen diese zeitweilig erhöhte Widerstands¬ 
fähigkeit der Kälte gegenüber abhängig ist. Eine directe Abhängigkeit 
von der Jahreszeit, so dass etwa im Winter eine geringere, im Sommer 
eine grössere Widerstandsfähigkeit gegen Kälte bestände, lässt sich wohl 
mit Sicherheit von der Hand weisen; dagegen spricht die Thatsache, 
dass der Kranke sowohl bei seinem letzten, wie auch bei seinem vor¬ 
letzten Spitalsaufenthalte mehrmals sehr heftige und klinisch wohl charak- 
terisirte Anfälle während der warmen Jahreszeit (bei plötzlich einsetzender 
Kälte) durchmachte, sowie dass cs bei ihm auch mehrmals gelang, während 
längerer anfallsfrcier Perioden sowohl im Winter wie im Frühjahr und 
Sommer künstlich die Symptome des Anfalls zu provociren und zwar zu 
jeder Jahreszeit mit der gleichen Leichtigkeit. Wohl aber zeigte sich, 
wie ja auch nicht weiter auffallend, sowohl bei diesem wie bei den anderen 
Kranken eine Abhängigkeit im Auftreten der Anfälle nach Kälteeinwir¬ 
kung von den allgemeinen, den Kräftezustand der Kranken beeinflussenden 
Factoren, physischen Anstrengungen, Ernährungsbedingungen. Es zeigte 
sich ferner, dass je häufiger die Anfälle sich wiederholten, um so mehr 
die Widerstandsfähigkeit abnahm, so dass dann Anfälle schon bei Kälte¬ 
einwirkungen auftraten, die früher keine Anfälle provocirt hatten. Be¬ 
sonders deutlich zeigt dieses Verhalten auch Fall R. 

Als ätiologisches Moment käme für 2 der mitgetheilten Fälle 
(Fall K. und Fall R.) Lues in Betracht, während sich bei Fall N. weder 
erworbene noch angeborene Lues nachweisen lässt. Nach der Zusammen¬ 
stellung von Sternpel®) fand sich unter 77 genau beschriebenen Fällen 
23 mal, also in 29,8 pCt. der Fälle, Syphilis. Bei unseren 5 Fällen 

1) Möncheoer med. Wochenschrift. 1888. 

2) W. Stempel, Die Hämoglobinurie. Sammelreferat im Centralblatt für die 
Cirenzgebiete der Medicin und Chirurgie. 1!X)2. No. 5 und 7. 
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liess sie sich 3 mal nachweisen, was einem Procentsatz von 60 pCt. 
entsprechen würde. 

Die Anfälle selbst verliefen zuweilen bei allen 3 Fällen in typischer 
Weise, wie wir sie aus den klassischen Beschreibungen von Lichtheim 
und Murri kennen; doch kam es bei zwei meiner Kranken (Fall K. und 
Fall N.) nur äusserst selten, nach ganz besonders starken Kälteeinwir¬ 
kungen, zu voll ausgebildetcn Anfällen mit Initialsymptomen, Schüttel¬ 
frost und darauf folgendem Hitze- und Schweissstadium. Die Mehrzahl 
der Anfälle verlief mehr rudimentär und dies um so mehr, je häufiger 
die Anfälle auf einander folgten. Bei keinem der Kranken wurde das 
von vielen Autoren, u. a. auch von Boas beobachtete Gähnen als Initial¬ 
symptom des Anfalles constatirt, wohl aber war das Auftreten der ersten 
blutig gefärbten Harnentleerungen häufig von mehr weniger heftigen 
Schmerzen in der Lumbalgegend begleitet, ein Symptom, das bei Fall K. 
die Anfälle überdauerte and auch in der anfallsfreien Zeit dem Patienten 
Beschwerden verursachte. Zu ausgesprochenen Schüttelfrösten auf der 
Höhe der Anfälle kam es noch am häufigsten bei Fall R., der ja über¬ 
häuft, was die einzelnen Attaquen, sowie den Verlauf betrifft, als der 
schwerste bezeichnet werden muss; bei den beiden anderen Fällen ver¬ 
liefen die Anfälle gewöhnlich bloss mit Frösteln und darauf folgendem 
mässigen Temperaturanstieg, oft auch ohne diesen letzteren, so dass als 
markantestes Symptom des Anfalls neben ganz schwachen Allgemcin- 
crscheinungen das Auftreten von Blutfarbstoff im Ham zu constatiren 
war. Wie sehr übrigens die einzelnen Fälle in dieser Hinsicht variiren, 
das zeigt der Fall von Leichtenstern^), der ebenfalls keinerlei Con- 
gruenz zwischen der Stärke der Allgemeinerscheinungen und den Harn¬ 
veränderungen aufwies, bei denen aber zu verschiedenen Zeiten Anfälle 
mit schweren Allgemeinerscheinungen ohne Auftreten von Blutfarbstoff 
im Drin und solche mit nur leichten Allgemeinerscheinungen, dagegen 
schweren Harnveränderungen auftraten. 

Bei Fall N. sind besonders die während der Anfälle auftretenden 
vasomotorischen Störungen von Interesse, die sich bei dem Patienten 
während seines zweiten Spitalaufenthalts constatiren liessen, späterhin 
aber keineswegs regelmässig auftraten: eine eigenthümliche fleckige Hyper¬ 
ämie der Haut an den der Kälte ausgesetzten Theilen, zuweilen bis zur 
Quaddelbildung sich steigernd. Derartige Beobachtungen finden sich in 
der Literatur mehrfach niedergelegt. Als erster berichtet Wilcks*) über 
einen Fall, bei dem gleichzeitig mit den Anfällen von Hämoglobinurie 
Gangrän an verschiedenen Körperstellen auftrat, eine Beobachtung, die 
seither mehrfach bestätigt wurde, so von Bristowe und Copeman®), 

1) Leichtenstern, Prager med. Woobenschr. 1898. No. 12. 

2) Med. Times. 1879. 

3) Lancet. 1889. II. 


Digitized by 


Goi.igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Beiträge zur Lehre von der paroxysmalen Kältehämoglobinurie. 13 

welche die schon von Mackenzie^) und Herringham^) betonte Verwandt¬ 
schaft der Erkrankung mit ßaynaud’scher Gangrän hervorheben, ferner 
von Haig*), Henry*), in nenester Zeit wieder von Rohrer®) und von 
Burckhardt®). Schon bei den Fällen von Murri’), Mackenzie®), 
Forrest®), Wolff*®) u. A. wurde während der Anfälle Urticaria beob¬ 
achtet, ebenso in neuerer Zeit von van t’Hoff^^); Joseph’®) beschreibt 
das gleichzeitige Vorkommen von acutem umschriebenen Oedem der Haut 
und paroxysmaler Hämoglobinurie, ebenso kam es in einem Fall von 
Trumpp’®) einmal zu einer Schwellung am Handrücken. 

Allen diesen Beobachtungen kommt nicht nur in klinischer, sondern 
auch in theoretischer Beziehung eine grosse' Bedeutung zu, weil sie als 
Stütze für jene Ansicht verwerthet werden können und auch verwerthet 
worden sind, die vasomotorischen Einflüssen eine wesentliche Rolle beim 
Zustandekommen der Anfälle zuschreibt, eine Ansicht, deren hauptsäch¬ 
licher Vertreter Murri’*) ist, und die auch Chvostek’®) zum Theil zu 
seiner eigenen gemacht hat. In Bezug auf die während der Anfälle zu 
beobachtenden klinischen Erscheinungen hebt er, sowie Murri, ganz be¬ 
sonders die ßetheiligung des Gefässsystems hervor, durch die die wich¬ 
tigsten Symptome (Blässe, Kälte der Extremitäten, Parästhesien, Cyanose, 
erhöhte Pulsspannung, Congestion gegen die innferen Organe etc.) erklärt 
werden können; während er aber diese abnorme Erregung des Gefäss¬ 
systems direct von der Kälteeinwirkung abhängig sein lässt, fasst er 
Schüttelfrost und Temperaturanstieg als directe Wirkung des im Blute 
kreisenden Hämoglobins auf. 

Die wichtige Rolle, die dem Gefässsystem im Symptomenbilde des 
Anfalles zukommt, ist wohl unbestreitbar, nicht so feststehend ist es 
aber, ob in allen Fällen die Eälteeinwirkung das auslösende Moment für 
die Erregung der Vasomotoren abgiebt und nicht vielmehr erst bei be¬ 
stehender Hämoglobinämie, der unmittelbaren Folge des Kältereizes, durch 
den im Blute kreisenden gelösten Blutfarbstoff der Gefässkrampf und 

1) Lancet. 1883. II. 

2) Cit. Virohow-Hirsch, Jahresbericht. 1887. II. 

3) Transact. of the med. soc. London 1892. 

4) Amer. Joum. of med. Science. 1894. 

5) Zeitschr. f. Ohrenheilk. XXXIX. Heft 2. 

6) Jahrbuch f. Kinderheilk. Bd. 57. Heft 5. 1902. 

7) Riv. clin. di Bologna. 1879. 

8) l.c. 

9) Cit. Virchow-Hirsch, Jahresbericht. 1879. 

10) Breslauer ärztl. Zeitschr. 1883. 

11) Berliner klin. Wochenschr. 1897. S. 745. 

12) Verhandl. der deutschen dermal. Ges. 1889. 

13) Berliner klin. Wochenschr. 1897. S. 472. 

14) Riv. clin. di Bologna. 1879, 1880, 1885. 

15) Ueber das Wesen der paroxysmalen Hämoglobinurie. Deuticke 1894. 
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die von ihm abhängigen Symptome provocirt wird. Für jene Fälle, die 
nicht von vornherein eine ausserordentliche ücbererregbarkeit der Gefässe, 
speciell der Hautgefässe, aufweisen, bei denen zu Beginn des Anfalles 
keinerlei auf abnorme Gefässcontraction zu beziehende Symptome Auf¬ 
treten, ist diese Deutung, die der Auffassung der meisten deutschen 
Autoren (Lichtheim, Ehrlich, Boas) entspricht, immerhin wahrschein¬ 
licher. Dem entspricht auch, dass bei allen meinen Fällen in der aller¬ 
ersten Zeit der Anfälle, wo häufig weder besondere Blässe noch Kälte 
der Extremitäten, sondern höchstens leichtes subjectives Unbehagen zu 
constatiren waren, Hämoglobinämie nachweisbar war. 

Von den sonstigen bei den 3 Kranken erhobenen Befunden ver¬ 
dienen besonders die Resultate der Blutuntersuchungen Beachtung. 

Bei allen 3 Patienten wurden wiederholte Untersuchungen des Blutes 
in den anfallsfreien Intervallen sowohl wie während der Anfälle vorge¬ 
nommen, von denen nur einige Beispiele in den mitgotheilten Kranken¬ 
geschichten aufgeführt sind; die Veränderungen, die dabei constatirt 
wurden, decken sich vollkommen mit den bereits bekannten und auch 
von uns schon früher festgestellten Befunden. Als unmittelbare Folge 
der Anfälle zeigte sich bei allen Kranken eine Verminderung der Zahl 
der rothen Blutkörperchen und des Hämoglobingehaltes, die bei den ein¬ 
zelnen Patienten wechselte und auch keineswegs proportional war der 
Hämoglobinausscheidung durch den Harn, so dass nach scheinbar leichten 
Attacken sich zuweilen starke und umgekehrt bei schweren Anfällen mit 
starker Hämoglobinurie nur geringe Veränderungen des Blutes fanden, 
ein Verhalten, das nicht weiter auffallend erscheint, wenn man die neueren 
Untersuchungen von Schurig') über die Schicksale des Hämoglobins im 
Organismus berücksichtigt. Die Regeneration des Blutes nach den An¬ 
fällen erfolgte, allerdings nur in einem gewissen Ausmasse, stets in einer 
fast erstaunlich kurzen Zeit; nur während der Perioden gehäufter An¬ 
fälle entwickelte sich bei den Kranken eine auch im anfallsfreien Inter¬ 
vall andauernde mehr oder weniger ausgeprägte secundäre Anämie. Dem¬ 
entsprechend fanden sich in gefärbten Trockenpräparaten des Blutes 
häufig kernhaltige rothe Blutkörperchen vom Typus der Normoblasten 
und (besonders bei Fall R) auch Myelocyten mit neutrophilen Granula¬ 
tionen. Diese Befunde zeigen eine gute Uebereinstimmung mit den Er¬ 
gebnissen von Kraus und Sternberg^) über die Wirkung der Hämo¬ 
lysine im Organismus. — Auffallend waren auch in meinen Fällen die 
relativ geringen histologischen Veränderungen des Blutes während der 
Anfälle; im nativen Präparate vereinzelte Blutschatten und Hämoglobin¬ 
schollen, einzelne rothe Blutkörperchen wie aufgequollen vereinzelte frag- 


1) Archiv f. exper. Pathol. u. Pharmakol. 1898. S. 29. 

2) Centralbl. f. Bakteriol. 1902. S. 903. 
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raentirte Blutkörperchen, im gefärbten Präparate keinerlei chai'aktcristische 
Veränderungen, nur sehr spärlich, und nur bei einem Fall (Fäll R) con- 
stant, waren rothe Blutkörperchen zu sehen, die mit basischen Farb- 
{itoffen tingirbare Stellen aufwiesen. In dem nach Ehrlich und Boas 
aus dem ligirten und abgekühlten Finger entnommenen Blute waren alle 
diese Veränderungen ausgesprochen. 

Das genaueste Augenmerk wurde dem Serum des Blutes im Inter¬ 
vall und Anfalle bezüglich seines Gehaltes an Haemoglobin zugewendet. 
Das mittels Venaepunction aus der Armvene gewonnene Blut wurde in 
gut gereinigten, trockenen Gefässen steril aufgefangen und nach erfolgter 
Gerinnung im Eisschrank gehalten bis zur Ausstossung des Serum, in 
anderen Fällen mit 1 pM. Oxalat-Lösung versetzt centrifugirt. Das aus- 
geschiedene Serum wurde stets auch spcctroskopisch untersucht. 

In keinem der Fälle zeigten sich im anfallsfreien Inter¬ 
valle auch nur Spuren von Blutfarbstoff im Serum gelöst. 
[Gegensatz zu Bayern’).] 

Dagegen konnte bei meinen Fällen stets, wie schon früher hervor¬ 
gehoben, während der Anfälle Hämoglobinämie constatirt werden. 

Dem Gerinnungsmodus kommt seit den Angaben von Bayern bei 
dieser Erkrankung eine grosse Bedeutung zu. Er fand bei seinen B'älleu 
von paroxysmaler Bämoglobinurie ein eigenthümliches Verhalten des 
ßlutkuchens beim Anfallsblute: die Gerinnung trat auffallend rasch ein, 
der Blutkuchen verflüssigte sich jedoch nach einigen Stunden wieder 
unter Abgabe von Blutfarbstoff an die darüber stehende Flüssigkeit. 

Dieses Verhalten habe ich bei zwei meiner Fälle (Fall K. und 
Fall N.) niemals bestätigen können, das Anfallsblut dieser beiden Fälle 
zeigte zwar eine etwas raschere Gerinnung, der Blutkuchen hatte jedoch 
seine normale Consistenz und blieb durch 1—2 Tage hindurch voll¬ 
kommen fest. Bei dem dritten Falle (Fall R.) zeigte sich mehrmals, 
aber auch nicht constant, nach einem Tage eine Lockerung des Blut¬ 
kuchens, zu einer Verflüssigung desselben kam es auch hier nicht. 

Das Verhalten des Barnes während der Anfälle und im Inter¬ 
valle geht aus den mitgetheilten Krankengeschichten zur Genüge hervor. 
Erwähnt möge nur noch werden, dass die der Hämoglobincntleerung un¬ 
mittelbar vorangehende Barnenllcerung gewöhnlich Spuren von Nucleo- 
und Serumalbumin aufwics, die die Blutfarbstoffausscheidung überdauerten, 
bei Fall N. einmal sogar wochenlang nach dem Anfalle bei Fehlen von 
renaler. Elementen. Diese letzteren wurden in der Regel auch bei den 
Anfällen vermisst, nur zuweilen fanden sieh spärliche hyaline oder gra- 
nulirte Cylinder. 

Was den ausgeschiedenen Blutfarbstoff betrifft, so war derselbe. 


1) Hayem, Du sang et de ses alterations. Paris 1881*. 


Digitized by 


Govigle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



16 


J. DONATH, 

ebenso wie der im Blute nachgewiesene, in der Regel im Anfalle selbst Oxy¬ 
hämoglobin, erst später erfolgte eine Umwandlung in Methämoglobin. 
Eine Ausscheidung von Methämoglobin, wie sie Ehrlich beobachtet hat, 
habe ich mehrmals bei besonders schweren Anfällen bei Fall R. gesehen. 


Die weiteren Untersuchungen, die ich an den drei Kranken 
anstellte, hatten vor allem den Zweck, die einzelnen Momente, die bis¬ 
her für die Entstehung der Hämoglobinurie verantwortlich gemacht wor¬ 
den waren, nachzuprüfen. 

Es dürfte sich empfehlen, an dieser Stelle eine kurze Uebersicht 
über die Theorien zu geben, die bisher in Betreff der Entstehung der 
Hämoglobinurie aufgestellt wurden^), und im Anschlüsse daran erst 
die vorliegenden thatsächlichen Befunde sowie meine eigenen Unter¬ 
suchungen zu besprechen. 

Der erste Beschreiber der Erkrankung, Dressier*), macht über die 
Provenienz des Farbstoffes im Harne keine genauere Angabe. Erst 
Harley®) nimmt an, dass der anfallsweise im Harne ausgeschiedene 
Farbstoff den rothen Blutkörperchen entstammt, und seither wurde diese 
Anschauung nicht mehr verlassen. Wohl aber bestehen über den Ort, 
wo, und über die Art, wie es zum Austritt des Farbstoffes aus den 
Blutscheiben kommt, die mannigfachsten Theorien. Obwohl dieselben 
zum Theil mit den Anschauungen über das Zustandekommen der An¬ 
fälle selbst (im klinischen Sinne) enge verknüpft sind, möchte ich doch 
versuchen folgendes Schema aufzustellen, dass sich bloss auf den 
Mechanismus des Hämoglobinaustrittes aus den rothen Blutkörperchen 
bezieht: 

I. Theorien, die den Austritt des Farbstoffes ausserhalb des all¬ 
gemeinen Gefässsystemes annehmen, u. zwar: 

a) in der Niere, 

b) in den Harn wegen, 

c) in der Leber. 

II. Theorien, die den Austritt des Farbstoffes innerhalb des all¬ 
gemeinen Gefässsystems annehmen, u. zwar: 

a) direct infolge der Kälte, 

b) durch toxische Einflüsse, 

c) durch Hämolysine, 

d) durch mechanische Einflüsse. 

1) Es sollen hier die wichtigsten Arbeiten angeführt werden. Eine ausführ¬ 
liche kritische Besprechung der gesammten Literatur bis lum Jahre 1894 findet sich 
bei Chvostek 1. c., die weitere Literatur bis 1900 grösstentheils in dem Sammel¬ 
referate von Stempel 1. o. 

2) Virchow’s Archiv. 1854, 6. 

3) Lancet. 1865) 
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Der ersten Gruppe von Erklärungsversuchen gehören die meisten der 
älteren Theorien an: als Ort der Zerstörung gilt vor allem die Niere, 
in der es infolge plötzlicher Blutüberfüllung zum Austritt des Farbstoffes 
aus den rothen Blutkörperchen kommen soll. Als Ursache dieser Con- 
gestion gegen die Niere werden abnorme Circulationsverhältnisse infolge 
der Eälteeinwirkung angenommen [Harley^)], unterstützt vielleicht noch 
durch eine gewisse individuelle Disposition zu abnormen Gefässcontrac- 
tionen [Pavy®), Mackenzie*), Murri^)], daneben auch durch eine be¬ 
sondere abnorme Blntbeschaffenheit [Dickinson*)], die gewöhnlich mit 
Malaria, Syphilis oder sonstigen Infectionskrankheiten in Verbindung ge¬ 
bracht wird [Herringham*), Robin'^), Delabrosse®)], von Green- 
how®) für der oxalsauren Diathese verwandt gehalten wurde. Die Blut¬ 
zerstörung wird von Dickinson und ursprünglich auch von Macken¬ 
zie in die Nierengefässe verlegt, van Rossem^®) nimmt an, dass die in 
der Niere ausgetretenen rothen Blutkörperchen erst in der Blase infolge 
oxalsäurereichen Harnes gelöst werden. Silvestrini fordert für die Zer¬ 
störung innerhalb der Niere noch die Mithilfe einer toxischen in der pri¬ 
mär (syphilitisch) erkrankten Leber gebildeten Substanz. 

Eine Erkrankung derNiere, die für verschiedene andere Formen paroxys¬ 
maler Hämoglobinurie wahrscheinlich ist, wird auch für die Kältehämo¬ 
globinurie von Wickham-Legg*^) sowie von Rosenbach'*) angenommen. 

Die Leber wird von Beale^®) als Ort der Zerstörung det Blut¬ 
körperchen angenommen, während es sich nach Neale’s'*) Auffassung 
um eine functioneile vorübergehende Störung in den normaliter blut¬ 
zerstörenden Organen handelt. 

Die zweite Gruppe von Erklärungsversuchen verlegt die Zerstörung 
der Blutkörperchen in das allgemeine Gefässsystem und stützt sich dabei 
auf den Nachweis einer während der Anfälle bestehenden Hämoglobinämie 
(Eüssner). 

Zunächst wurde die Blutzerstörung innerhalb der Gefässe direct von 


1) Med. ohir. Trans. 1865. 

2) Lancet. 1866. II. 

3) Lancet. 1879. 11. 

4) Riv. clin. di Bologna. 1879. 

5) Hed. chir. Trans. 1865. 

6) Ref. VIrchow-Hirsch Jahresber. 1887. II. 

7) Gaz. des hdpit. 1898. 

8) Cit. nach Chvostek. 

9) Edinb. med. Jonm. 1868. 

10) Centralbl. f. d. med. Wissensch. 1868. 

11) ref. Virchow-Hirsoh, Jahresber. 1.875, II. 

12) Berliner blin. Wochenschr. 1880. 

13) cit. nach Chvostek. 

14) Lancet. 1879. U. 

Zeitoehr. 1 klin. Medloin. 52. Bd. H. 1 a. 2. 2 
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der Kälte abhängig gemacht. Schon Habersohn^) nimmt eine Blut¬ 
zerstörung unter dem Einfluss der Kälte an, fordert dazu aber eine be¬ 
sondere individuelle Disposition. Lichtheim*) dagegen konnte einen 
directen Einfluss der Kälte auf das Blut nicht feststellen. Während 
daher Cohnheim^) eine Zerstörung der rothen Blutkörperchen unter 
dem directen Einflüsse der Kälte nur unter Zuhilfenahme der Hypothese, 
dass die empfindlichen Blutkörperchen alle in der ersten Zeit des An¬ 
falles zu Grunde gehen, für möglich hält, fordert Murri als letzte Ur¬ 
sache des Blotzerfalles in seinen späteren Arbeiten^) ein Zusammen¬ 
wirken von Kälte und OOg-Ueberladung des Blutes in Folge der Ver¬ 
langsamung der Circolation und der Stase; diese wieder stellen eine 
abnorme Reaction der Vasomotoren auf den äusseren Kältereiz dar. 
Ehrlich^^) nahm ursprünglich ebenfalls an, dass die Blutkörperchen 
dieser Kranken gegen Kälte besonders empfindlich sind und direct unter 
dem Kälteeinflosse zum Theil zu Grunde gehen, eine Ansicht, die er 
später auf Grund noch zu besprechender Untersuchungen verlassen hat, 
die jedoch weiterhin noch von Boas®), Rosenbach'O, Leube®), Ralf®) 
sowie Bristowe und Copeman*®) vertreten wurde. Die letztgenannten 
Autoren nehmen alle eine verminderte Widerstandsfähigkeit der rothen 
Blutkörperchen gegen Kälte an (vielleicht in Zusammenhang mit durchge¬ 
machten Infectionskrankheiten) und halten die unter den gleichen Bedingun¬ 
gen zuweilen auftretende Albuminurie für eine Vorstufe der Hämoglobinurie. 

Von einer Reihe von anderen Autoren werden toxische Einflüsse 
zur Erklärung für den Blutzerfall herangezogen. Wiltshire^^) hatte 
angenommen, dass unter dem Einfluss der Kälte eine toxische Substanz 
im Körper zurückgehalten wird, die im Körper selbst producirt wird, 
so dass es sich bei der von ihm so genannten paroxysmalen Hämato- 
lysis um eine Autointoxication handeln würde. Im Gegensatz dazu 
nahm Ilgner^®) eine Infection an, durch die Fieber und Blutkörperchen 
zerstörende StoflFe entstehen. Charpentier^*) meint, dass durch das Zu- 


1) Ibidem 1870. I. 

2) Volkmann’s Samml. klin. Vortr. 1878. No. 134. 

3) Allgero. Pathologie. 1877. 

4) Riv. cHd. dif. Bologna. 1880 u. 1885. 

5) Verein für innere Medicin. Berlin, 21. III. 1881; ref. ZU. f. klin, Med, 1881. 
Hd. 3. S. 383. 

6) Deutsch. Archiv f. klin. Med. Bd. 32. 

7) Berl. klin. Wochenschr. 1884. 

8) Sitzungsber. d. phys.-med. Ges. Würzburg. 1886. 

9) Lancet. 1886. II. 

10) Ibidem. 1889. 

11) Lancet. 1870. II. 

12) lef. Virchow-Hirsch, .lahresber. 1878. II. 

13) Lancet. 1888. 
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äamraenwirken einer Malariainfection und dor Kälte im Körper Toxine 
gebildet werden können; ebenso glaubt Prior*) dass unter Kälteeinwir¬ 
kung (oder auch wie zuweilen in seinem Falle) im Körper eine Noxe 
chemischer Art gebildet wird, die toxisch wirkt und rasch wieder ver¬ 
schwindet. — Die Ansicht, dass es sich bei der Kältehämoglobinurio, 
um toxische Vorgänge handelt, wird von Bayern-) schon seit langer 
Zeit vertreten, in letzter Zeit wurde sie von Siredey“), Chauffard*), 
Bensaude^) wieder aufgenommen, wobei sich diese letzteren Autoren 
auf die von ihnen stets gefundene Methämoglobinämie, sowie das eigen- 
thämliche Verhalten hei der Gerinnung stützen. 

Verwandt damit sind jene Anschauungen, die für die Zerstörung 
der Blutkörperchen während des Anfalles mit den Hämolysinen des 
Serum verwandte oder identische Stoffe annehmen. Ehrlich hat seine 
ursprüngliche Ansicht später^) verlassen und angenommen, dass unter 
dem Einflüsse der Kälte die Blutkörperchen lösende Stoffe producirt 
werden, die er schliesslich als Autolysine auffasst■*). Kretz®) erklärt sich 
den Anfall als Folge eines unter der Kälteeinwirkung entstehenden Com- 
pleraentüberschusses, durch den die pathologischen (an verankerten Am- 
boceptoren reicheren) Blutkörperchen gelöst werden. Die neueren ita¬ 
lienischen Forscher endlich nehmen alle besondere hämolytische Fähig¬ 
keiten des Blutserums resp. Plasmas an, die dasselbe unter dem Ein¬ 
flüsse der Kälte gewinnt [Chiaruttini®), Luzzatti und Sorgente*®), 
Tedeschi und Maltirolo**)], eine Ansicht, der sich auch Burck- 
hardt*®) anschliesst. 

Endlich wird von Chvostek*®) eine mechanische Zerstörung der 
rothen Blutkörperchen während des Anfalles angenommen. 


Die thatsächlichen Befunde und Untersuchungen, die zur 
Stütze dieser mannigfachen und zum Theil einander widersprechenden 
Theorien herangezogen wurden, sind nicht sehr zahlreich — die einzelnen 
Theorien wurden eben häufig in rein speculativer Weise aufgestellt — 

1) Mönchn. med. Woohenschr. 1888. 

2) Gaz. hebdom. 1889. 

3) Ibidem 1895. p. 666. 

4) Ibidem 1895. p. 6§4. 

5) Ibidem 1895. p. 930. 

6) Charite Annalen. 1885. 

7) Berliner klin. Wochenschr, 1899. No. 22. 

8) Wiener klin. Wochenschr. 1903. No. 18. 

9) Arch. per la scienze mediche. X.XIV. 

10) Archiv f. Kinderheilk. Bd. 32. 

11) Rif. med. 1903. 

12) Jahrb. f. Kinderheilk. Bd. 57. 

13) 1. c. 
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und was ihre Verwerthuug besonders erschwert, ist der Umstand, dass 
sich die einzelnen Fälle unter einander in vielfacher Beziehung ver¬ 
schieden verhalten, so dass Befunde, die von zuverlässigster Seite bei 
dem einen Kranken erhoben wurden, bei einem anderen Kranken von 
anderer Seite nicht bestätigt werden können. 

Von grundlegender Wichtigkeit sind die Versuche, die sich mit dem 
directen Einfluss der Kälte auf das Blut der Hämoglobinuriker be¬ 
schäftigen. 

Die ersten Untersuchungen stammen von Lichtheim, der als erster 
Blut von Hämoglobinuriekranken verschiedenen Temperaturen aussetzte. 
Eine verminderte Resistenz gegen Kälte lässt sich nach ihm aus 
diesen Versuchen nicht erschliessen. In einer zweiten Mittheilung be¬ 
richtet er über Versuche, die in der Weise ausgeföhrt wurden, dass 
Blut eines Hämoglobinurikers in der anfallsfreien Zeit in zwei verschie¬ 
denen Gefässen getrennt aufgefangen, die eine Probe bei Zimmertempe¬ 
ratur, die andere bei Körpertemperatur der Gerinnung überlassen wurde. 
Die erstere zeigte stets ein spärliches rubinrothes Serum, die letztere 
normales Serum. 

Ehrlich war der erste, der die directe Kälteeinwirkung in vivo 
studirte. Er liess seine Kranken einen mittelst elastischer Ligatur ab¬ 
gebundenen Finger erst Y 4 Stunde in Eiswasser, danach ebenso lange in 
laues Wasser halten und konnte nun in den vor Abnahme der Ligatur 
entnommenen Blutproben ausser den bereits früher besprochenen morpho¬ 
logischen Veränderungen Hämoglobinämie nachweisen. 

Boas untersuchte ebenfalls das Blut nach localer Kälteeinwirkung, 
indem er den ligirten Finger in Eiswasser tauchen liess, gleichzeitig aber 
auch das Blut eines einfach ligirten, nicht abgekühlten Fingers und konnte 
nur in dem abgekühlten Finger die Veränderungen an den Blutkörperchen 
wahmehmen; cs ist dadurch seiner Ansicht nach „ 1 . der bestimmte Nach¬ 
weis geführt, dass bei Abkühlung einer bestimmten Stelle der Haut Ver¬ 
änderungen an den Blutkörperchen wahrnehmbar sind, 2 . dass diese Ver¬ 
änderungen nur und allein an den der Kälte ausgesetzten Körpertheilen vor 
sich gehen.“ Hämoglobinaustritt ins Serum konnte er bei diesen Versuchen 
nicht mit voller Sicherheit nachweisen (obwohl in einer dem abgekühlten 
Finger entnommenen Blutprobe sich an einer Stelle eine geringe Menge 
rubinroth gefärbten Serums zeigte); Versuche mit Abkühlung des Blutes 
in vitro fielen negativ aus. Trotzdem nimmt er als die „eigentliche Ur¬ 
sache der Empfindlichkeit der rothen Blutzellen Kälteeinflüssen gegen¬ 
über“ (richtiger sollte es heissen: des Blutzerfalles unter Kälteeinflüssen) 
eine verminderte Resistenz oder, was im Grunde genommen dasselbe 
bedeutet, eine zu schwache Bindung des Hämoglobins an das Stroma 
an. Bristowe und Copeman benutzen ganz dieselbe Versuchsanordnung 
und gelangen dabei zu den gleichen Resultaten: starke (ihrer Ansicht 
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nach direct von der Kälte abhängige) Destruction der rothen Blut¬ 
körperchen, ausgesprochene Hämoglobinämie. Der Versuch, Blut der 
Hämoglobinuriker in vitro direct der Kälte auszusetzen, wurde noch von 
verschiedenen Autoren wiederholt; von Rodet, Murri, Chvostek, 
Luzzatti und Sorgente mit negativem Erfolg, nur Chiaruttini giebt 
an, dass bei seinem Falle das in der Kälte ausgeschiedene Serum 
gelblich-roth gefärbt gewesen sei. 

Die beiden angeführten Versuchsanordnungen, locale Kälteeinwir¬ 
kungen in vivo und Einwirkung niedriger Temperaturen auf das Blut in 
vitro, sind aber — selbst bei positivem Ausfälle — keineswegs geeignet, 
eine eventuell bestehende, geringere Resistenz der Blutkörperchen direct 
zu erweisen, weil hier noch andere Factoren [Gefässwand, Gerinnung etc.^)] 
in Betracht kommen könnten. Ehrlich^) suspendirte darum die Blut¬ 
körperchen in einer Mischung, in der sie einige Tage hindurch unver¬ 
ändert bleiben (Wasser, Kochsalz, Natriumphosphät, Traubenzucker in 
bestimmtem Verhältniss), und setzte sie dann der Kälte aus. Es zeigte 
sich kein Unterschied gegenüber normalem Blute, kein Austritt von Blut¬ 
farbstoff in die Flüssigkeit. 

Bei meinen eigenen Untersuchungen bei den letzten 3 Fällen von 
Hämoglobinurie bin ich in ähnlicher Weise vorgegangen, nur wurde statt 
der von Ehrlich angewendeten Mischung 0,85 proc. Kochsalzlösung zur 
Aufschwemmung der mehrmals mit der gleichen Lösung gewaschenen 
Blutkörperchen verwendet Zur Untersuchung gelangte Blut (aus der 
Fingerbeere) während der anfallsfreien Intervalle und im Beginne eines 
Anfalles, um auch der möglichen Annahme gerecht zu werden, dass die 
Resistenz der Blutkörperchen gegen Kälte zur Zeit, wo ein Anfall auf- 
tritt, eine anderere ist, als in der anfallsfreien Zeit; der Zeitpunkt 
möglichst zu Beginn des Anfalles wurde zur Untersuchung gewählt, weil 
angenommen werden kann, dass um diese Zeit noch nicht alle weniger 
resistenten Blutkörperchen zerstört sind, wenn überhaupt nachweisbare 
Differenzen zwischen den Blutkörperchen bestehen. Die Blutkörperchen¬ 
aufschwemmungen wurden, in kleinen Röhrchen steril gehalten, in Eis 
gestellt; nach 3, 6, 12 Stunden wurde festgestellt, ob ein Uebergang 
von Blutfarbstoff in die Flüssigkeit stattgefunden hatte. Ferner wurde 
in einer Reihe von Versuchen das Blut bei verschiedenen Temperaturen 
gehalten der Gerinnung überlassen, und zwar 1. direct in in Eis gekühlten 
Röhrchen .aufgefangen, 2. bei Zimmertemperatur und 3. im Brutschränke. 
Die fölgende Tabelle giebt eine Uebersicht über einige dieser Versuche. 


1) Auch die Leukocyten für die Entstehung etwa wirksamer hämolytischer Stoffe 
verantwortlich zu machen, scheint nach unseren bisherigen Kenntnissen nicht angängig. 

2) Charitä-Annalen. 1885. p. 142. 
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5 pCt. Blutkörperchen- 
aufschwemmung, 
in Eis gehalten durch 

G 

r e r i n n u n 

g 


3h 

6 h 

12 h 

Eis 

1 Ziramertemp. 

Brutofen 

Fall K. 
Anfall . . 

0 

0 

i 0 

Serum kirschr. 

Serum kirschr. 

Serum kirschr. 





Keine Verflüssigung des Blutkuchens 

Intervall. 

0 

1 0 

i ^ 

Serum hellgelb 

j Serum hellgelb 

Serum hellgelb 

Fall R. 
Anfall . . 

1 

1 

0 1 

0 

1 minimale 
Rothfarbg. 

Serum rubinr., 
Blutkueben 
locker geronn., 
nach 12 h ver¬ 
flüssigt 

Serum rubinr., 
Blutkuchen 
nach 12 h zer¬ 
fallend 

! 

Serum rubinr. 

Intervall. 

0 1 


1 ö“- 

Serum gelb 

Serum gelb 

: Serum gelb 

Fall N. 
Anfall . . 

0 

0 

1 

Serum rubinr. 

1 Serum rubinr. 

Serum rubinr. 





Blutkuchen nach 12 h fest 

Intervall. 

~~ö'~ 

1 « 

[—0~ 

j Serum gelb 

1 Serum gelb 

1 Serum gelb 


Aus den angeführten mehrfach und stets mit dem gleichen Resultate 
wiederholten Versuchen ergiebt sich, dass eine abnorme Empfind¬ 
lichkeit der rothen Blutkörperchen gegen Kälte bei den drei 
Kranken nicht besteht, ein Befund, der in voller Uebereinstimmung 
ist mit den Untersuchungen anderer Autoren (Ehrlich, Boas, Chvo- 
stek u. A.). Ebensowenig konnte ein Anstritt von Blutfarb¬ 
stoff beobachtet werden, wenn das Blut bei verschiedenen 
Temperaturen zur Gerinnung gebracht wurde, ein Ergebniss, dass 
im Gegensätze steht zu der von Lichtheim und Ghiaruttini ge¬ 
machten Beobachtung. — Auch bei nachträglicher Einbringung der bei 
Zimmertemperatur oder im Eis geronnenen Blutproben in den Brut¬ 
schrank wurde niemals — wenn mit der nöthigen Vorsicht jede stärkere 
Erschütterung vermieden wurde — eine nachträgliche Abgabe von Blut¬ 
farbstoff an das Serum gesehen, im Gegensätze zu den Befunden von 
Luzzatti und Sorgente. 

Wenn also der directe Einfluss der Kälte auf die Blutkörperchen in 
vitro nach den bisherigen Untersuchungen mit Sicherheit negirt werden 
muss, muss für die sicher unter dem Einfluss der Kälte in vivo statt- 
findende Zerstörung der Blutkörperchen eine andere Erklärung heran¬ 
gezogen werden als die Annahme einer geringen Resistenz gegen Kälte. 
Folgerichtig modificirte auch Ehrlich seine ursprüngliche Annahme da¬ 
hin, dass die „Gefässwand unter dem Einfluss der Kälte bei speciflsch 
disponirte Individuen Agentien (Fermente?) producirt, die das Discoplasma 
schädigen und so die Lösungserseheinungen bedingen.“ 
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Eine ganz andere Deutung giebt Chvostek diesen Versuchen. Es 
gelang ihm, bei seinem Kranken eine starke Empfindlichkeit der rothen 
Blutkörperchen gegen mechanische Einflüsse zu constatiren: beim blossen 
Gentrifugiren des Blutes auf einer nicht ruhig gehenden Centrifuge, noch 
mehr aber beim Schütteln einer Blutprobe in der Hand zeigte sich ein 
Austritt von Farbstoff in das Serum. Aus dieser mechanischen Lädir- 
barkeit der Blutkörperchen sucht er nun den Ausfall des Ehrlich’schen 
Versuches zu erklären, indem er annimmt, dass nicht die Kälte, sondern 
das mechanische Moment der Abschnürung den Blutzerfall bedingt. 
Thatsächlich konnte er auch nach einfacher Abbindung des Fingers oder 
des Vorderarmes (ohne gleichzeitige Abkühlung in Eis) bei seinem 
Kranken deutliche Hämoglobinämie in dem aus der Fingerbeere oder 
Armvene entnommenen Blute nachweisen. Chvostek glaubt in Folge 
dessen, dass bei derart labilem Blute die durch Abschnürung bedingte 
Stase dieselben Veränderungen bedingen könnte, wie das Schütteln und 
dass das Zugrundegehen der Blutkörperchen noch durch den vermehrten 
G02-Gehalt, der nach Landois und Löpine begünstigend wirkt, be¬ 
fördert werde. Auch bei dem Entstehen der spontanen Anfälle wirkt 
nach Chvostek die Kälte nur gefässverengernd, erzeugt eine Contraction 
der oberflächlichen Gefässe mit Drucksteigerung und Stase in den inneren 
Organen und unter dem Einflüsse dieser Momente findet die Blut¬ 
zerstörung statt. 

Bei der Bedeutung des Chvostek’schen Befundes ist eine genaue 
Nachprüfung desselben bei verschiedenen Kranken und unter ver¬ 
schiedenen Bedingungen ganz besonders von Wichtigkeit. Die erste 
Nachprüfung wurde von Mannaberg und mir angestellt; wir schüttelten 
Blutproben dreier Hämoglobinuriker und einer Anzahl von Control¬ 
personen unter möglichst gleichen Bedingungen, wobei sich zwischen den 
3 Fällen von Hämoglobinurie ziemlich bedeutende Differenzen bezüglich 
der Empfindlichkeit zeigten und auch bei einem grossen Theil der unter¬ 
suchten Control Personen ein wenn auch schwächerer Blutzerfall gefunden 
wurde. Auch bei den letzten 3 Fällen habe ich den Versuch, durch 
Schütteln von Blutproben in kleinen Glasgefässen (Wägeröhrchen) Blut¬ 
zerfall zu erzeugen, wiederholt; um thatsächlich nur die mechanische 
Lädirbarkeit der Blutkörperchen zu prüfen, jede durch das Schütteln 
etwa entstehende Veränderung des Plasmas, die eventuell hätte Hämolyse 
bewirken können, aber ausznscbalten, wurden vergleichsweise auch Blut¬ 
körperchenaufschwemmungen in 0,85 proc. NaCl-Lösung zum Versuche 
verwendet. Es zeigte sich bald, dass, wie vorauszusehen, die Dichte 
der Aufschwemmung für den Ausfall des Versuches nicht ohne Einfluss 
ist; um die Versuchsbedingungen möglichst gleichartig mit dem von 
Chvostek ursprünglich angegebenen Verfahren zu gestalten, wurden die 
Blutkörperchen von 1 ccm Vollblut gewaschen, mit NaCl-Lösung auf 
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das ursprängliche Volumen aufgefällt und zum Schütteln verwendet. Die 
Blutentnahmen zu diesen Untersuchungen wurden im anfallsfreien Inter¬ 
vall vorgenommen; vor dem Schütteln wurde jedesmal die normale Farbe 
des Serums in einer einfach centrifugirten Probe festgestellt. Einigemale 
wurden auch normale Blutkörperchen (meine eigenen), in NaCl-Lösung 
aufgeschwemmt, in derselben Hand gleichzeitig geschüttelt. 



Dauer und 
Intensität des 
Schütteins 

Blutkörperchen 
in NaCl-Lösung 

Vollblut 

Fall K. 

18. März 1902. 

5 Min., kräftig, 
jl lOMin.,kräftig. 

Flüssigkeit röthlich, starke 
Streifen. 

Serum röthl. gelb, schwache 
Streifen. 

Serum röthl., starke Streif. 

Fall K. 

3. April 1902 
normales Blut. 

1 15 Min., sehr | 
kräftig. 1 

Flüssigkeit rosarotli, sehr 
starke Streifen. 

Flüssigkeit farblos, keine 
Streifen. 

— 

Fall K. 

30. März 1903 
normales Blut. 

15 Min., sehr 1 
kräftig. 1 

Flüssigkeit schwach röthl., 
schwache Streifen. 
Flüssigkeit farblos, keine 
Streifen. 

— 

Fall R. 

5. Januar 1903 
normales Blut. 

lOMin.,kräftig. | 

Flüssigkeit roth, sehr in¬ 
tensive Streifen. 
Flüssigkeit farblos, keine 
Streifen. 


Fall N. 

IG. Jan. 1903. 

12Min.,kräftig. 

Flüssigkeit rosaroth, starke 
Streifen. 

— 

Fall N. 

25. Jan. 1903. 

15Min.,kräftig. 

Flüssigkeit schwach rüthl., 
schwache Streifen. 

— 

Fall N. 

11. Juni 1903 
normales Blut. 

15Min.,kräftig. | 

1 — 

Serum röthl. gelb, schwache 
Streifen. 

Serum mit Stich ins röthl., 
minimale Streifen. 

Fall N. 

28. Jan. 1903. 

15Min.,kräftig. 

Flüssigkeit schwach röthl., 
schwache Streifen. 

— 

Fall N. 

24. Mai 1903. 

10 Min., zieml. 
kräftig. 

Flüssigkeit roth, intensive 
Streifen. 

— 


Es zeigte sich bei diesen Untersuchungen, dass bei allen drei 
Kranken eine geringere Widerstandsfähigkeit der rothen Blut¬ 
körperchen gegenüber mechanischen Schädigungen bestand, 
als bei normalen Individuen, dass diese Unterschiede aber 
bei einem und demselben Kranken zu verschiedenen Zeiten 
verschieden gross sind und die einzelnen Kranken unter ein¬ 
ander sich in dieser Richtung verschieden verhalten. Betont 
muss auch noch werden, dass die Grösse der Resistenzverminderung 
keineswegs parallel zu gehen scheint mit der Leichtigkeit auf Kälte¬ 
einwirkungen mit Anfällen zu reagiren. Selbstverständlich wurde ja zu 
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diesen Untersuchungen nicht die Zeit unmittelbar nach einem Anfall ge¬ 
wählt, weil sonst der Einwand hätte erhoben werden können, dass alle 
empfindlichen Blutkörperchen im Anfall zu Grunde gegangen und nur 
die resistenteren erhalten geblieben seien; es zeigte sich vielmehr, dass 
die Prüfung einer Blutprobe nach der Schüttelmethode bei Fall N. am 
11 . Juni/ 1903 eine recht geringe Zerstörbarkeit ergab, während am 
selben Tage durch Kälteeinwirkung ein starker Anfall ausgelöst werden 
konnte. Ebenso wies Fall K. am 30. März 1903 eine recht geringe 
mechanische Lädirbarkeit auf, während an demselben Tage der Ehrlich- 
sche Kälteversuch (am ligirten Finger) ein stark positives Resultat ergab. 
Was ferner die Jahreszeit betrifft, so ergab sich bei dem am längsten 
in Beobachtung stehenden Fall N., dass die mechanische Lädirbarkeit 
nicht etwa im Sommer oder Frühjahr geringer, im Winter stärker war, 
es wurde vielmehr am 28. Januar eine sehr geringe, am 24. Mai eine 
beträchtlich stärkere Lädirbarkeit nachgewiesen. 

Eine so starke Lädirbarkeit der Blutkörperchen, wie der Fall Chvo- 
stek’s, bei dem schon durch leichtes Schütteln in der Hand eine Abgabe 
von Blutfarbstoff hervorgerufen werden konnte, zeigte, fand ich in keinem 
meiner Fälle, wohl aber scheint sich der Fall Chiaruttini’s ähnlich 
verhalten zu haben. Luzzatti und Sorgente dagegen können diese 
Versuche Chvostek’s nicht bestätigen, vielmehr erhielten sie eher ge¬ 
färbtes Serum aus dem geschüttelten Blute anderer Individuen. 

Der zweite von Chvostek angegebene Versuch, locale Häraoglobin- 
ämie durch einfache Abbindung zu erhalten, der bei seinem Fall immer 
deutlich positiv ausfiel, wenn er den Finger des Patienten durch 10 bis 
15 Minuten mit elastischer Ligatur abschnürte, der aber auch eine deut¬ 
liche dunklere Färbung des Serums ergab, wenn der Arm vor der Venae- 
punction abgeschnürt worden war, wurde ebenfalls bereits von Manna¬ 
berg und mir nachgeprüft. Wir konnten damals bei allen 3 untersuchten 
Hämoglobinurikern den Chvostek’schen Befund bestätigen; allerdings 
fanden wir auch bei 3 von 12 untersuchten Controlpersonen unter ganz 
gleichen Bedingungen einen wenn auch schwächeren üebertritt von Blut¬ 
farbstoff im Serum. — Die neuerdings von mir untersuchten 3 Fälle 
wiesen ein etwas anderes Verhalten auf. Bei Fall R., der überhaupt 
in jeder Beziehung am empfindlichsten ist und auch klinisch als der 
schwerste bezeichnet werden muss, zeigte sich stets schon bei kurzer 
Abschnürung des Fingers (oder des Armes, vor der Venaepunction) deut¬ 
liche Hämoglobinämie; bei Fall K., der gegen Kälteeinflüsse kaum weniger 
empfindlich ist, konnte niemals durch Abschnören allein (in der Dauer 
oder 15—20 Minuten, ohne gleichzeitige Kälteeinwirkung) sei es des 
Vorderarms oder eines Fingers, ein nennenswerther Uebergang von Blut¬ 
farbstoff ins Serum erzeugt werden; nur spektroskopisch konnten bis¬ 
weilen Hämoglobinstreifen im Serum gesehen werden. Bei Fall N. end- 
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lieh blieb bei Ligatur des Fingers durch 18 Minuten (einmal sogar 
25 Minuten) das Serum ungefärbt^). Dieser Befund ist um so bemerkens> 
werther, als dieser Patient bei seinem ersten Spitalsaufenthalte bei einer Ab- 
bindung des Vorderarms durch 20 Minuten (während diesmal nur der Finger 
nach Abbindung untersucht wurde) ein röthlicbes Blutserum gezeigt hatte. 

Es ergab sich also, das der Chvostek’sche Bofu>nd, dass ein¬ 
fache Stauung beim Hämoglobinuriker locale Hämoglobinämie 
erzeugt, nicht bei allen Fällen von Hämoglobinurie im gleichen 
Ausmaasse zutrifft, wie im Falle Chvostek’s, bei einzelnen 
Fällen sogar fehlt. 

Dass bei diesem Versuche nicht, wie Chvostek meint, das mecha¬ 
nische Moment ausschlaggebend für den Blutzerfall ist, haben Luzzatti 
und Sorgente^) und nach diesen Burckhardt*) durch ein Versuchs¬ 
anordnung bewiesen, bei der durch elastische Ligatur zwar starke Stauung 
in der Extremität erzeugt, diese aber gleichzeitig auf Körpertemperatur 
erwärmt wurde. Während im Falle von L. und S. einfache Stauung 
schwache, in dem Falle von B. sogar starke Hämoglobinämie bewirkte, 
konnten sie bei gleichzeitiger Erwärmung nie eine Verfärbung des Serums 
constatiren. Sie schliessen daraus, dass das wirksame Moment bei 
dem Stauungsversuch die mit der Stauung verbundene Temperaturherab¬ 
setzung ist. 

Wenn die von Chvostek gefundene stärkere mechanische Lädirbar- 
keit der rothen Blutkörperchen der Hämoglobinuriker in einer, wie es 
scheint, nicht kleinen Zahl von Fällen zwar vorhanden, aber geringer 
ist als in dem Falle Chvostek’s, in anderen sogar fehlt, so wird sie 
wohl schon deshalb kaum für die Erklärung des Blutzerfalls während 
der durch Kälte prorocirten Anfälle herangezogen werden können; dazu 
kommt, dass die mechanische Schädigung der Blutkörperchen in Folge 
der Stase jedenfalls nur so geringfügig sein kann, dass sie für diese 
Reihe von Fällen wohl nicht in Betracht kommt. Ein weiteres Argument 
gegen die Chvostek’sche Auffassung bilden die eben angeführten Ver¬ 
suche von Luzzatti u. Sorgente und Burckhardt, durch die gezeigt 
wird, dass trotz Stase kein Blutzerfall auftritt, wenn in dem gestauten 
Körpertheil die normale Körpertemperatur erhalten bleibt. 

Für die Erklärung der Ehrlich’schen Versuche und daher 
wohl auch der unter Kälteeinwirkung auftretenden Anfälle 
gewinnt demnach neuerdings die Annahme, dass unter dem 

1) Das Blut aus dem ligirten Finger wurde in etwas weitere Capillaren auf¬ 
gesaugt; die Fiässigkeitssohichte ist dann allerdings recht dünn, doch genügt dieselbe, 
wie Chvostek’s eigene Versuche beweisen, zur Constatirung eines nennenswerthen 
Blutzerfalles. Ausserdem wurde stets auch der spektroskopische Nachweis des Hämo¬ 
globins rorgenommen. 

2) 1. c. 

3) 1. c. 
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Einfluss der Kälte in vivo das Blutplastna blutkörperchen¬ 
lösende Fähigkeiten gewinnt, an Wahrscheinlichkeit^). 

Ob das Plasma diese Fähigkeiten Stoffen verdankt, die den Hämo¬ 
lysinen des Blutserums verwandt oder mit ihnen identisch sind, oder 
ob es ans anderen Ursachen hämolytische Wirkung erlangt, wäre dann 
die in zweiter Linie zu beantwortende Frage. Eine wichtige Stütze müsste 
die erstere Annahme erhalten, wenn es gelänge, im Serum der Kranken 
hämolytische Eigenschaften nachzuweisen. Vereinzelte derartige Befunde 
wurden bereits erhoben: so konnten Mannaberg und ich^) bei einem 
Versuche ein Lösungsvermögen des Anfallsserums für fremde mensch¬ 
liche Blutkörperchen beobachten®); in dem Falle von Viola*) und Chia- 
ruttini®) bestand ein Lösungsvermögen des Serums im anfallsfreien Inter¬ 
vall für die eigenen und fremden Blutkörperchen, in dem von Martini 
nur für fremde, im Falle von Mattirolo und Tedeschi®) und von 
Kretz^) wirkte das Anfallsserum hämolytisch auf die eigenen und fremde 
Blutkörperchen, im Falle Burckhardt’s®) das Stauungsserum schwach 
hämolytisch auf fremde Blutkörperchen. 

Systematische Untersuchungen in dieser Richtung lagen, als ich 
selbst die Untersuchungen begann, nicht vor, es schien mir daher wün- 
schenswerth, zunächst nach folgenden Gesichtspunkten vorzugehen: sind 
im Anfalls- oder Intervallserum hämolytische Stoffe nachweisbar? Haben 
dieselben die Eigenschaften der Hämolysine des Blutserums? Wie verhalten 
sich die rothen Blutkörperchen der Hämoglobinuriker gegenüber Hämolysinen ? 

Unter der Voraussetzung, dass die Blutauflösung im Anfalle that- 
sächlich durch ein Hämoly.sin hervorgerufen wird, das, wie nach Ehr¬ 
lich die normalen Serumhämolysine, complexer Natur und aus zwei Com- 
ponenten (Complement und Amboceptor) zusammengesetzt ist, müssten 
sich folgende Möglichkeiten ergeben: 1. Es könnten beide Gomponenten 
schon im Intervall im Blote vorhanden sein®). 2. Es könnten beide Com- 

1) Ein weiterer Beweis dafür scheint mir in einer von mir bereits a. a. 0. 
(Wiener klin. Wochenschr. 1903, No. 18, Sitzungsber. der k.k. Ges. d. Aerzte) hervor¬ 
gehobenen Versnohsanordnung zu liegen, bei der in dem anämisirten und der Kälte¬ 
einwirkung ausgesetzten Finger des Hämoglobinurikers Blutzerfalt eintritt, im Momente 
wo das Blut einströmt. 

2 ) 1 . 0 . 

3) Die Schlussfolgerung allerdings, die wir aus diesem und einem Parallel¬ 
versuch abzuleiten damals berechtigt waren, müsste nach unseren gegenwärtigen 
iVnschauungen über Hämolyse und Hämolysine wohl modifioirt werden. 

4) Cit. nach Chiaruttini. 

5) 1. c. 

6) 1. c. 

7) 1. c. 

8) 1. c. 

9) Diese Annahme bezieht sich besonders auf jeneFälle, bei denen Hämoglobin- 
iiinie auch im anfallsfreien Intervall beobachtet wurde. Für die überwiegende Mehr- 
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ponenten unter der Kälteeinwirkung gebildet werden. 3) Es könnte eine 
der beiden Componenten während des Anfalles gebildet werden, die anr 
dere aber schon vorher im Blote vorhanden sein; dabei bleibt es zunächst 
dahingestellt, ob diese letztere einen normalen oder selbst schon einen 
pathologischen, resp. nur dem Blute des Hämoglobinurikers eigenthüm- 
lichen Bestandtheil darstellt. 

Auch wenn das supponirte Hämolysin einheitlicher Natur wäre, wie 
Büchner, Bordet, Grober annehmen, besteht die Möglichkeit, dass es 
schon im Intervall im Blute vorhanden, oder dass es erst während des 
Anfalles gebildet wird. 

Zunächst musste daher eine Prüfung der hämolytischen 
Fähigkeit des (gewöhnlich unmittelbar vor dem Anfälle entnommenen) 
Serums aus dem anlallsfreien Intervall und des Anfallsserums 
vorgenommen werden. 

Geprüft wurde die Wirksamkeit der Sera auf die eigenen Blutkör¬ 
perchen, normale menschliche Blutkörperchen (von mir, Wärterin W., Pla- 
centa) und auf Blutkörperchen anderer Kranken (Chlorose, Nephritis, 
Tuberc. pulmon., sec. Anämie, Morbus Basedowii, Vitium cordis etc.) 
indem zu absteigenden Mengen der Sera (1,0—0,25 ccm) gleiche Mengen 
0,5 oder 0,25 ccm) einer 5 proc. Aufschwemmung der gewaschenen Blut¬ 
körperchen in 0,85 proc. NaCl-Lösung zugesetzt, die Mischungen erst 2 
bis 3 Stunden im Brutofen und dann über Nacht im Eisschrank gehalten 
wurden. Von dem stets mehr oder weniger stark gefärbten Anfallsserum 
wurden zur Controle entsprechende Mischungen mit Kochsalzlösung ohne 
Blutkörperchen aufgestellt. In der folgenden Tabelle sind einige dieser 
Versuche zusammengestellt und zwar für Fall K. die Combinationen: 
Intervall- resp. Anfallsserum -f Blutkörperchen von K., von mir selbst 
der Wärterin W., einer Chlorose, einer Tbc. pulmon., Placentarblut; 
für Fall R. die Combinationen: Intervall- resp. Anfallsserum -I- Blut¬ 
körperchen von Fall R., von mir selbst, der Wärterin W, einer secund. 
Anaemie, Placentarblut; für Fall N. die Combinationen: Intervall- resp. 
Anfallsserum -|- Blutkörperchen von Fall N., von mir selbst, der Wär¬ 
terin W., einer Chlorose, einer Tbc. pulm., Placentarblut (die letzteren 
drei Blutsorten sind identisch mit den auch bei Fall K. geprüften). 

(Siehe nebenstehende Tabelle.) 

Vorstehend sind aus einer grossen Zahl von Combinationen nur 
jene angeführt, bei denen eine Hämolyse nachzuweisen war; dieselbe 
war stets nur spuren weise und (mit Ausnahme von einem Versuch) nur 
in dem am wenigsten verdünnten Serum vorhanden. In allen übrigen 

zahl der Fälle aber, zn denen auch meine drei zählen, müsste bei dieser Annahme 
nach einer Erklärung gesucht werden, warum nicht jederzeit Hämolj'se im Körper er¬ 
folgt (z. B. relatives Missverhältniss der Menge des Hämolysins und der Zahl der 
Blutkörperchen). 
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weit zahlreicheren Untersuchnngen fehlte auch diese geringe hämolytische 
Wirkung. 

Isolytische Eigenschaften menschlicher Sera wurden schon von 
Maragliano*) beschrieben, später von Landsteiner*), Halban*), As- 
coli*), Eisenberg®) näher studirt. Nach diesen Untersuchungen ist es 
festgestellt, dass manche menschliche Sera die Fähigkeit besitzen, mensch¬ 
liche von anderen Individuen stammende Blutkörperchen aufzulösen, und 
dass sie diese Fähigkeiten Stoffen verdanken, die nach dem Typus der 
Immunhämolysine gebaut sind. Dementsprechend vermochte auch bei 
meinen Fällen das Intervallserum gewisse fremde Blutkörperchen zu 
lösen, ein Befund, der sich mit den von Viola, Chiaruttini, Martini 
und Kretz in ihren Fällen erhobenen deckt. 

Die geringe hämolytische Wirkung, die das Anfallsserum der drei 
Hämoglobinuriker auf die Blutkörperchen einzelner anderer Individuen aus- 
äbte, darf keineswegs mit den Anfällen selbst resp. dabei etwa wirksamen 
Hämolysinen in Zusammenhang gebracht werden, da in all’ den Fällen, in 
denen sich diese an und für sich nur geringe Hämolyse nachweisen liess, 


1) IX. Congress für innere Medicin. 

2) Centralbl. fär Bacteriol. etc. XXVII. 1900. 

3) Wien. klin. Wochenscbr. 1900. No. 24. 

4) Hönoh. med. Wochenscbr. 1901. 

ö) Wiener klin, Wochenscbr. 1901. No. 42. 


Digitized by 


Govigle 


Original from 

UNtVERSITY OF CALIFORNIA 








30 


J. DONATH, 

auch das im anfallsfroien Intervall entnommene Serum dieselben Blut¬ 
körperchen ebenfalls gelöst hatte und das Lösungsvermögen des Anfalls¬ 
serums nicht stärker war als das des Intervallserums. Nur bei einer 
Gombination (Serum von Fall N. + Blutkörperchen einer Tbc. pulm.) 
löste das Anfallsserum die Blutkörperchen auch noch in der Verdünnung 
0,5, während das Intervallserum nur bei 1,0 gelöst hatte, so dass also 
ira Anfall scheinbar ein Zuwachs an Hämolysin für diese Blutkörperchen 
stattgefunden hatte. 

Zn erwähnen wäre auch noch die in der Tabelle nicht angeführte 
Gombination Anfallsserum von Fall R. -|- Blutkörperchen von Fall N., 
bei der sich ebenfalls keine Hämolyse nachweisen Hess. 

In gleicher Weise sind die bisher in der Literatur niedergelegten 
Beobachtungen von hämolytischer Wirkung des Intervall- oder Anfalls¬ 
serums auf fremde menschliche Blutkörperchen zu beurtheilen. Eine andere 
Bedeutung als die des Nachweises von Isolysinen in den betreffenden 
Seris, wie solche ja schon bei den verschiedensten normalen und patho¬ 
logischen menschlichen Biutsorten gefunden wurden, kommt ihnen wohl 
kaum zu, für die Erklärung der Hämolyse während der Anfälle könnten 
sie nur dann herangezogen werden, wenn eine quantitative Prüfung 
der hämolytischen Wirkung der Sera vor und während der Anfälle vor¬ 
genommen worden wäre und sich eine Steigerung derselben, wie sie ein¬ 
mal in meinen Versuchen nachzuweisen war, ergeben hätte. 

Wichtiger wäre der Nachweis von Autolysinen gewesen, ln 
keinem meiner drei Fälle zeigte jedoch das Intervallserum 
lösende Eigenschaften für die eigenen Blutkörperchen. — 
Dieser Befund steht im Gegensatz zu den oben citirten Angaben von 
Viola, Ghiaruttini, Martini und Kretz, scheint mir aber jedenfalls 
zu beweisen, dass das Vorhandensein von Autolysinen im Intervallblut 
des Hämoglobinurikers nicht zur Regel gehört. 

Das Anfallssernm zeigte einmal (bei Fall R.) eine Spur von 
Lösungsvermögen für die eigenen Blutkörperchen. 

Der negative Ausfall dieser auf den directen Hämolysinnachweis im 
Intervall- oder Anfallsserum gerichteten Versuche — wobei es zunächst 
gleichgiltig ist, ob das supponirte Hämolysin ein einfach oder complex 
gebauter Körper ist — spricht nicht gegen die Annahme, dass ein sol¬ 
ches im Anfalle wirksam ist, denn es muss dasselbe, ob es nun bereits 
im Intervall vorhanden ist oder erst im Anlall gebildet wird, im Orga¬ 
nismus stets so reichlich Gelegenheit zur Veratjkerung an die Blutkör- 

1) Nach mändlicher Hittheilung des Herrn Prof. Kretz könnten sich die Diffe¬ 
renzen seiner und meiner Befunde in dieser Richtung vielleicht zum Theile daraus 
erklären, dass bei seinen Versuchen die Blutproben 12—24 Std. im Brutofen, bei 
meinen, wie gebräuchlich, 2—3 Stunden im Brutofen, dann im Eissohrank gehalten 
wurden. 
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perchon finden, dass sein Nachweis in vitro im Serum nicht mehr ge¬ 
lingen muss. Nur ein sehr beträchtlicher Ueberschuss von Hämolysin 
im Verhältniss zu den für dasselbe empfindlichen (mit „passenden Recep- 
toren“ versehenen) Blutkörperchen könnte aut diese Weise nachgewiesen 
werden. 

Unter der Voraussetzung, dass das gesuchte Hämolysin, wie nach 
der Anschauung Ehrlich’s die normalen Serumhämolysine, aus 2 Com- 
ponenten zusammengesetzt ist, wäre aber noch ein anderer Weg für den 
Nachweis gegeben: würde im Anfalle nur eine der beiden Componenten 
gebildet, so könnte sich ein Ueberschuss derselben im Anfallsserum 
nachweisen lassen. 

a) Wörde im Anfalle ein Ueberschuss von Complement gebildet, 
so müsste es gelingen, inactivirtes Intervallserum durch actives Anfalls¬ 
serum und ebenso inactivirtes Normalserum durch actives Anfaltsserum 
zu reactiviren; letzteres nur unter der Voraussetzung, dass der in dem 
verwendeten normalen Serum vorhandene Amboceptor identisch ist mit 
dem supponirten des Hämoglobinurieserums. — Wörde dagegen im An¬ 
fälle ein Ueberschuss von Amboceptor gebildet, so müsste es gelingen, 
das inactivirte Anfallsserum zu reactiviren durch actives Intervallserum 
und durch actives Normalserum, vorausgesetzt wiederum, dass sich 
Hämoglobinurieblut und das verwendete Normalblut bezüglich der Com- 
plemente gleich verhalten. 

Es wurden daher folgende Gombinationen geprüft: 

! -f-abfallende Mengen (1,0,0,5,0,25 ccm) 
actives Änfallsserum (Fall K.) 

-1- 0,5 ccm 5 pCt. Blutkörperchen- 
aufschwemmung (Intervallblut von 
Pall K.). 

j acti V. Intorvallserum \ -|- 0,5 Blutkör- 

2. Inactiv. Änfallsserum (FallK.)) „ Serum von Placenta 1. f perchenauf- 

(1,0, 0,5, 0,25 ccm;-{-0,25 ccm 1 „ „ „ Placenta II. 1 schwemmg. 

l „ „ „ Nephritis ) (wie oben). 

In keiner der beiden Versuchsreihen erfolgte eine Lösung. 

b) Schwieriger gestaltet sich der Nachweis der im Serum des Härao- 
globinurikers etwa schon ausserhalb der Anfälle vorhandenen Hämolysin- 
Gomponente. 

Wäre der Amboceptor der im Anfalle die Hämolyse bewirkenden 
Hämolysine schon im Intervalle im Blute vorhanden, dann müsste das 
inactivirte Intervallserum zu reactiviren sein durch actives Normalserum, 
Gomplementgleichheit des gewählten Serums mit dem Hämoglobinurie¬ 
serum vorausgesetzt. 

1) Die Inactivirung der Sera geschah durch Erhitzen auf f>4 —56° durch 
Y 2 Stunde. 
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Wäre das Coraplement schon im Intervalle im Blute vorhanden, 
dann müsste das Intervallserum im Stande sein, inactivirtes normales 
Serum zu reactiviren, aber nur dann, wenn dasselbe einen für die Blut¬ 
körperchen des Hämoglobinurikers passenden Autoceptor enthält. 

Folgende Combinationen wurden geprüft (sämmtliche mit den Inter¬ 
vallblutkörperchen des betreffenden Falles): 

Fall K. 

1. Inact. Intervallserum -j- act. Serum von Vitium. 

aot. „ ^ Placenta. 

2. Inact. Serum von Placenta i 

„ „ jj Vitium ? 4* activ. Intervallserum. 

„ „ „ Nephritis f 

Fall N. 

1. Inact. Intervallserum -|“ act. Serum von Placenta 1. 

„ „ 4“ act. „ „ Placenta 11. 

2. Inact. Serum von Placenta I. x 

„ „ „ Placenta II. l -f“ activ. Intervallserum. 

,, „ „ Chlorose ) 

Bei keiner der geprüften Combinationen konnte eine Lösung der 
Blutkörperchen constatirt werden. 

Üa bei dieser Versnchsanordnung eine Uebereinstimmung des Hämo¬ 
globinurieserums und der verwendeten Normalsera in Bezug auf Com- 
plement oder Amboceptor nöthig ist. so genügen die relativ kleinen Ver¬ 
suchsreihen, die ich mit den nur geringen Mengen von Serum aus dem 
anfallsfreien Intervall anstellen konnte, wohl kaum zur definitiven Ent¬ 
scheidung dieser Frage. 

Jedenfalls geht aus der Versuchsreihe a) hervor, dass im Anfalle 
keine der beiden Componenton des Hämolysins (falls dasselbe überhaupt 
complex gebaut ist) im Ueberschuss gebildet wird, während die Versuchs¬ 
reihe b), wenn sie durch weitere Untersuchungen bestätigt wird, dafür 
spricht, dass es sich, wenn sich im Intervalle überhaupt eine Hämo- 
lysin-Componente im Plasma findet, eher um einen pathologischen, nur 
dem Blute des Hämoglobinurikers eigenthümlichen Bestandtheil handelt. 

Die vorstehenden Ueberlegungen zeigen aber auch, dass 
der negative oder zweifelhafte Ausfall aller dieser Versuche 
nicht gegen die Annahme eines im Anfalle Hämolyse bewir¬ 
kenden Hämolysins spricht. 

Ein weiterer Weg, den Beweis für die Hämolysinnatur der im An¬ 
falle wirksamen Stoffe zu erbringen, wäre, wie ich schon a. a. 0. 
hervorgehoben habe, die Immunisirung bei geeigneten Thieren. Gelingt 
cs durch vorherige entsprechende Immunisirung oder durch Einbringung 
eines antibämolytischen Immunserums den Eintritt des Anfalles zu ver¬ 
hindern, dann ist damit auch ein Rückschluss auf die Natur des im 
Anfalle wirksamen Agens gegeben. 
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Endlich scheint mir nach den neuesten Mittheilungen von Land- 
steiner u. Jagic^) und von Landsteiner®) über das Verhalten der 
Agglutinine die Möglichkeit gegeben, auch Hämolysine direct im Anfalls¬ 
blut nachzuweisen. Vorausgesetzt, dass die für die Agglutinine gefun¬ 
dene Thatsache, dass es sich um „umkehrbare Reactionen‘‘ handelt, 
auch für die Hämolysine zutrifift, könnte es gelingen, auf ähnliche Weise 
durch Digestion in der Wärme aus den Stromata des Anfallblutes, resp. 
den noch ungelösten ßlutkörperchen, Hämolysine zu gewinnen. Leider 
stand mir seit dem Erscheinen dieser Mittheilungen von keinem meiner 
Patienten genügend Anfallsblut zur Verfügung, so dass ich diesen Ver¬ 
such bisher nicht ausführen konnte®) 

Dagegen möge hier noch eine Versuchsreihe erwähnt werden, die 
durch die Untersuchungen von Schur*) über die spontane Hämolyse in 
vollkommen aseptisch gehaltenen Blutkörperchenaufschwemmungen in 
Na CI-Lösung angeregt wurden. Fasst man diese Spontanhämolyse, die 
sich im „zeitlichen Ablauf, sowie in ihrer Paarung mit Agglutination als 
ein Analogon der durch Einwirkung der specifischen Lysine hervor¬ 
gerufenen Lösung darstellt“, als durch ein Hämautolysin bedingt auf — 
wofür Sch. selbst den Beweis übrigens nicht für erbracht hält —, .so 
könnte gerade im Anfallsblute der Hämoglobinuriker eine stärkere Spontan¬ 
hämolyse erwartet werden. Thatsächlich zeigte sich in diesen 'Ver¬ 
suchen®) bei Fall R. mehrmals eine etwas raschere und stärkere Lösung 
der Anfallsblutkörperchen im Vergleiche zu Normalblut. Bei der über¬ 
haupt nur geringen und nicht constanten Differenz in diesem Falle und 
dem Fehlen eines verwerthbaren Unterschiedes gegenüber anderen Blut¬ 
körperchen bei Fall K. möchte ich diesem Befunde jedoch keine be¬ 
sondere Bedeutung zuschreiben. 


ln nächster Linie musste die Möglichkeit einer besonderen Be¬ 
schaffenheit der rothen Blutkörperchen des Hämoglobinurikers in 
Betracht gezogen und geprüft werden. Aus den bereits früher angeführten 


1) Münchn. med. Wochenschr. 1903. No. 18. 

2) Ebendas. 1903. No. 42. 

3) Für die Möglichkeit in dieser Weise Hämolysine zu gewinnen, scheint mir 
auch der Ausfall von Versuchen mit Oxalatblut resp. plusma, das verschiedenen 
Temperaturen ausgesetzt wurde, zu sprechen; doch sind diese Versuche noch zu 
wenig zahlreich um ihnen eine sichere Beweiskraft zuzuschreiben. 

4) Hofmeister’s Beiträge zur ehern. Phys. u. Pathol. Bd. III. Heft 1 —3. 1902. 

5) Die Versuchsanordnung war die folgende: Zu je 1,0 ccm 0,85 proc. NaCl- 
Lösung wurden 5 resp. 10 oder 15 Tropfen einer 1 ccm Vollblut entsprechenden 
Blutkörporchenaufschwemmung hinzugefügt, die sorgrdltig steril gehaltenen Proben 
wurden durch 24, 36, 48 Standen im Eissohrank gehalten. 

ZeiUehr. f. klin. Ifediein. 62. Bd. H. 1 a. 2 . 3 
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fremden und eigenen Beobachtungen geht hervor, dass eine abnorm ge¬ 
ringe Resistenz der Blutkörperchen dieser Kranken gegen Kälte nicht 
besteht, wohl aber bei einer Anzahl von Fällen von Hämoglobinurie eine 
(grössere oder geringere) Lädirbarkeit. — Abgesehen von dieser Eigen- 
thümlichkeit war es besonders wichtig, das Verhalten der Blutkörperchen 
dieser Kranken gegenüber anderen menschlichen Seris, hämolytischem 
Tmmunserum und gewissen blutkörperchenlösenden resp. agglutinirenden 
Substanzen, wie Abrin und Ricin, zu untersuchen. 

ln den folgenden Tabellen sind die wichtigsten aus einer grösseren 
Reihe von Versuchen zusammengestellt Tabelle A und B enthält je 2 
bei Fall R. resp. Fall K. an verschiedenen Tagen mit 2 verschiedenen 
menschlichen Seris vorgenommene Prüfungen der Intervall- und 
Anfallsblutkörperchen; in Tabelle G. sind die Versuchsresultate bei einer 
gleichzeitigen Prüfung der Wirksamkeit von 4 verschiedenen mensch¬ 
lichen Seris auf die Intervallblotkörperchen von Fall K. und Fall N. und 
vier verschiedene andere menschliche Blutkörperchen. 


Tabelle A. 


Serum 

von 

Placenta 

Blutkörperchen von: 

1 

Fall H. : 

Intervall ' 

1 

1 

Dr. D. 

Chlorose 

VO 

0 

0 

Spur 

05 

0 

1 ^ 

0 

025 

0 

0 

0 

Serum von 

Fall R. 

Fall R, 

i 

1 

Nephritis 

chron. 

Inter\’all 

Anfall 

[ Chlorose 

i_ 

ro 

Spur 

1 

, Spur 

Spur 

0-5 

0 

0 

0 

0*25 

0 

0 

0 

1 


Anmerkung: Versuch 1 und 2 an 
verschiedenen Tagen, Blutkörperchen je¬ 
desmal frisch. 


Tabelle B. 


Serum 

von 

Plac. 

Blutkörperchen von: 


Fall K. 
Intervall 

Fall K. 
Anfall 

Plac. 11. 

Wärterin 

W. 

10 

0 

0 

0 

Spur 

0*5 

0 

0 

0 

0 

0*25 

0 

0 

0 

0 

Serum 

'es 




von 

Nephr. 

- t 

1 je 

o 

cS 

■ 55 ? 

ao. 

fc a 



$ 

1*0 

0 

Spürchen ? 

Spürchen 

0 

0*5 

0 

0 

0 

0 

0*25 

0 

0 

0 

0 


Anmerkung: Versuch I und 2 am 
gleichen Tage mit denselben Blutkörper¬ 
chen. 


Aus den angeführten Versuchen ergiebt sieh, dass die 
Blutkörperchen meiner 3 Fälle von Hämoglobinurie sich in 
ihrem Verhalten gegen (normale) menschliche Sera nicht von 
anderen menschlichen Blutkörperchen unterscheiden. Es fanden 
sich unter den geprüften Combinationen mehrmals Sera, durch welche 
die Hämoglobinurie-Blutkörperchen spurenweise gelöst wurden, niemals 
aber in stärkeren Verdünnungen oder stärker als die anderen geprüften 
Blutkörperchen (Isolysine). 
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Tabelle C. 


Seioim 

von 


B 1 u 

t k ü r p e r c h e n von: 


i 

; 1 

i 




Placenta 

Fall K. i 

i 

Fall N. 1 

i 

Dr. D. 

Vitium 1 

Negerin : 

( 

Anämie 

0*5 

0 

0 

Spürchen 

0 

0 

0 

0*25 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0*125 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

Serum von 
Vitium cord. 

Fall K. 

Fall N. 

Dr. 1). 

Placenta 

Negerin 

Anämie 

0*5 

Spur 

1 0 

1 

i ® 

1 

i ® 

1 

Spur 

0 

0*25 

0 

! 0 

' 0 

' 0 

0 

0 

01 25 

0 

! ö 

0 

i 0 

0 

0 

Serum von 
Meningit. 

1 

Fall K. 

Fall N. 

Dr. D. 

1 

Placenta 

1 Negerin 

1 

1 Anämie 

0*5 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0*25 

0 

0 

0 

0 

i ^ 

0 

0*125 

0 

0 

1 

0 

0 

0 

0 

Serum von 
Anämie 

Fall K. 

1 

Fall N. 

Dr. D. 

Placenta 

Negerin 

Vitium 

0*5 

0 

roth 

Spur 

röthlich 

röthlich 

0 

0*25 

0 

Spur 

0 

0 

0 

0 

0125 

0 

Spürchen 

0 

0 

0 

0 


Zu den in dieser Tabelle zusammengestellten Versuchen wurden überall die 
gleichen frisch hergestellten Blutkörperchen-Aufschwemmungen verwendet. Das zur 
Prüfung verwendete Serum wurde im Verhältniss 0’5, 0*25, 0*125 mit der Aufschwem¬ 
mung versetzt. — Bei den Hämoglobinuriefällen wurde bloss das Intervallblut geprüft. 

Dieser Befund ist besonders deshalb von Wichtigkeit, weil er im 
Gegensätze steht zu dem jüngst von Kretz*) in seinem Falle erhobenen 
Verhalten. Kretz giebt an, dass in seinem Falle die 5 proc. Erythro- 
cytenaufschwemmung durch andere menschliche Sera in Verdünnungen 
von V2—Vs complet oder fast complet gelöst wurde und schliesst dar¬ 
aus, dass die Blutkörperchen des Hämoglobinurikers mit blutlösenden 
Amboceptoren reicher beladen sind, als die anderen menschlichen Blut¬ 
körperchen. Nach dem Ergebniss der oben angeführten Versuche liegt 
für meine Fälle kein Grund für diese Annahme vor. 

Bei 2 meiner Fälle konnte ich ferner das Verhalten der Blutkörper¬ 
chen ans dem anfallsfreien Intervall gegen ein Menschenblutkörper- 
chen lösendes Immunserum (Kaninchen) prüfen. Auch hier zeigte 
sich, wie aus nachstehender Tabelle ersichtlich, keine stär¬ 
kere Lösung der Blutkörperchen der Hämoglobinuriker als 
der geprüften anderen menschlichen Erythrocyten. 

1) 1. c. 
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Hämolyt. 
Immun- 
serum 

Blutkörperchen von; 

Fall N. 

Fall K. 

Plac. I. 

Plac. II. 

1:2 

++ 

++ 

+-I- 

++ 

1 :4 

Spur 

Spur 

Spur 

Spur 

1:8 

0 

0 

0 

0 


Die Resultate der mit Abrin und Ricin und den Intervallblut- 
körperchen von Fall K. angestellten Versuche sind der folgenden Tabelle 
zu entnehmen. 


Ver- 

Fall R. 

Dr. 

D. 

Placenta 

dünnung 

i 

Abrin 

Ricin 

Abrin 

Ricin 

Abrin 

Ricin 

Va 

agglut. 

agglut. 

! 

agglut. 

agglut. 

agglut. 

agglut. 

'/4 

Vs 


V 

» 

1» 

f) 

n 


r> 

r» 

n 

« 

i ” 

Vaa 

V 

n 

j) 

w 



'Ui 

Vl2S 

V 

r 

n 1 

0 

» 

0 

agglut. 

0 

1 

soll wach 1 
agglut. 

0 

schwach 

agglut. 

0 

V 266 

agglut. 

1 ^ 

0 

0 

schwach 

agglut. 

0 


Es ergab sich bei dieser Versuchsreihe, dass die Blutkörperchen 
meines Falles K. sowohl durch Abrin wie durch Ricin noch in stärkerer 
Verdünnung agglutinirt wurden, als die untersuchten Blutkörperchen 
anderer Individuen. 


Der Frage nach der Natur der im Anfälle wirksamen hämolytischen 
Stoffe kann endlich auf indirectem Wege durch den Versuch näher¬ 
getreten werden, im Blute von nicht hämoglobinurischen Menschen durch 
Einwirkungen, die beim Hämoglobinuriker Blutzerfall bewirken (Kälte, 
Stauung), hämolytische Eigenschaften zu erzeugen oder schon vorhandene 
zu steigern. 

Den Einfluss der Kälte hat zuerst Kretz geprüft, während ich 
schon früher den Einfluss einfacher Stauung untersucht hatte. 

Das „Stauungsserum“ {^|^ stündige Ligatur des Oberarmes mittelst 
Aderlassbinde bei einem Falle von Chlorose) wurde bezüglich seiner 
hämolytischen Wirkung auf Intervallkörperchen von Fall N. und Fall K. 
sowie auf die Blutkörperchen zweier anderer Individuen geprüft, die alle 
durch das Serum des Falles vor der Stauung nicht gelöst worden waren. 
Auch nach der Stauung zeigte sich keine hämolytische Wirkung. 

Kretz untersuche das Serum eines Falles von Herpes zoster nach 
Abkühlen des Armes durch Eintauchen in kaltes Wasser. Dieses Serum 
löste die 5 proc. Erythrocytenaufschwemmung seines Falles von Hämo- 
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globinurie in der Verdünnung Yos complett. Da es, in activem Zustande 
durch andere frische Menschensera ergänzt, keine stärkere hämolytische 
Wirkung auf die anderen geprüften menschlichen Blutkörperchen zeigte, 
fasste Kretz die Wirkung auf die Blutkörperchen des Häraoglobinurikers 
als „Complement“-Vermehrung auf. 

Seit der Mittheilung von Kretz hatte ich Gelegenheit, diese Ver¬ 
suche mit 4 verschiedenen „Kälteseris“ zu wiederholen; das erste (KS. 1.) 
stammte von einem Fall von Anämie, der vor der Blutentnahme aus der 
Armvene den Unterarm (bei elastischer Ligatur des Oberarms) 6 Minuten 
in 4—Sgradiges Wasser gehalten hatte, KS. II. von einem Fall von 
Herpes zoster, der unter gleichen Bedingungen 10 Minuten lang, KS. 111. 
und KS. IV. von je einem Fall von geheiltem Ulcus ventr., die 8 Minuten 
lang der Kälteeinwirkung ausgesetzt waren. Diese Sera wurden je ein¬ 
mal in ihrer Wirksamkeit auf die Intervallblutkörperchen von Fall N. 
geprüft, KS. UI. ausserdem noch auf die von Fall K., KS. IV. auf die 
von Fall R. Zum Vergleiche dienten andere menschliche Blutkörperchen. 
Vorher wurde stets das Lösungsvermögen des das Kälteserum liefernden 
Blutes für die betreffenden Blutkörperchen untersucht. Die folgende 
Tabelle giebt eine Uebersicht über diese Versuche. 

(Siehe umstehende Tabelle.) 

Es ergab sich also, dass KS I., das vorher schon alle geprüften 
Blutkörperchen schwach (1:2) gelöst hatte, einen geringen Zuwachs 
seiner hämolytischen Fähigkeit gegenüber den Blutkörperchen von Fall N. 
erfahren hatte: nach der Abkühlung der Extremität war noch bei Ver¬ 
dünnung 1: 8 eine minimale Lösung zu erkennen, während vorher 1 :4 
nur mehr spurenweise gelöst hatte. Den anderen Blutkörperchen gegen¬ 
über war keine Steigerung der hämolytischen Fähigkeit aufgetreten. 
KS. U. war weder vor noch nach der Abkühlung imstande, die Blut¬ 
körperchen von Fall N. oder die anderen geprüften zu lö.sen. KS. III. 
zeigte einen ganz geringen Zuwachs an hämolytischer Kraft für die Blut¬ 
körperchen von Fall K., die es vor der Abkühlung in der Verdünnung 
1:2 spurenweise gelöst hatte, und nach der Abkühlung spurenweises 
Lösungsvermögen für Fall N., dessen Blutkörperchen es vorher nicht 
gelöst hatte. Von 2 anderen Blutsorten wurde 1 nach der Abkühlung 
ebenfalls spurenweise gelöst, während vorher keine Lösung stattgefunden 
hatte. KS. IV. löste die Blutkörperchen von Fall N. und Fall R. bei 
Verdünnung 1 : 2 sowohl vor wie nach der Abkühlung in geringem Maasse, 
durch die Abkühlung erfolgte keine Steigerung der hämolytischen Kraft 
des Serums; die Blutkörperchen einer Chlorose und Placentarblutkörperchen 
wurden von diesem Serum weder vor noch nach der Abkühlung gelöst. 

In keinem meiner Versuche konnte ich ein so eklatantes Lösungs¬ 
vermögen des KS. constatiren, wie im Versuche von Kretz. Das stärkste 
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(Anämie) 

Blutkörperchen von: 

KS 1. 

Fall N. 

Basedow 

Negerin 

Plaoenta 

/ V2 

roth 

röthlich 

röthlich 

röthlich 

V. d. Abkühl. < 

Spur 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

^ V.. 

0 

0 

0 

0 

roth 

roth 

röthlich 

röthlich 

n.d. Abkühl. 1 

röthlich 

Spur 

röthlich 

0 

0 

0 

0 

0 

^ Vl6 


0 

0 

0 

(Zoster) 

KS II. 

Fall N. 

Negerin 

Placenta 


jV2 

0 

0 

0 


V. d. Abkühl. 1 

1 

0 

0 

0 

0 


^ V.« 

0 

0 

0 



0 

0 

0 


n.d. Abkühl. 1 J/* 

0 

0 

0 

0 

0 

0 


'L 

0 

0 

0 


(Ulc. ventr.) 

KS III. 

Fall N. 

Fall K. 

Chlorose 

Dr. D. 

1 V 2 

0 

* Spur 

0 

0 

V. d. Abbind. 0/4 

0 

0 

0 

0 

IVs 

0 

0 

0 

0 

(V 2 

Spur 

röthlich 

Spur 

0 

n. d. Abbind. <1/4 

0 

n 

0 

0 


0 

0 

0 

0 

(II. Ulc. ventr.) 
KS IV. 

Fall N. 

Fall R. 

1 

Chlorose 

1 

Placenta 

1 

IV* 

röthlich 

1 röthlich 

0 

0 

V. d. Abbind. < V 4 

0 

0 

0 

0 

IVs 

0 

0 

0 

0 

U/2 

röthlich 

röthlich 

0 i 

0 

n. d. Abbind. < •/. 

0 

0 


0 

Iv» 

0 1 

0 

! « 

0 


Lösungsvermögen nach der Abkühlung de^ Armes zeigte KS. L, aber auch 
dieses war im Vergleich zu den Werthen von Eretz nur sehr gering zu 
nennen; noch geringere hämolytische Fähigkeit zeigte KS. UL, in beiden 
Fällen erstreckte sich der Zuwachs nicht bloss auf die Lösung der Hämo¬ 
globinurie-, sondern auch anderer Blutkörperchen. 

Mit Ausnahme einer einzigen Combination (ES. lU. auf Blut von 
Fall N. resp. Chlorose) wurde eine Steigerung nur bei solchen Seris be¬ 
obachtet, die früher schon die betreffenden Blutkörperchen gelöst hatten. 
Ob dies Verhalten auch bei dem Versuch von Kretz zutraf, lässt sich nicht 
entscheiden, da eine Untersuchung des Lösungsvermögens des Blutserums 
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ohne Abkühlung des Armes in Folge der Weigerung des Patienten, sich 
einem Aderlass zu unterziehen, nicht gemacht wurde. 

Der Versuch, das relativ noch am stärksten hämolytische KS. 1. im 
inactiven Zustande durch frisches Menschenserum zu reactiviren, misslang. 

Trotz der aufifallendon Differenzen in der Intensität der Hämolyse in 
den Versuchen von Kretz und mir, scheinen mir dieselben doch die 
Möglichkeit einer Erzeugung hämolytischer Wirkungen des menschlichen 
Serums durch Kälte resp. der Steigerung schon vorhandener wahrschein¬ 
lich zu machen*) und eine Reihe von Thatsachen dafür zu sprechen, 
dass dieselben von den Serumhämolysinen verwandten Stoffen herrühren. 
Allerdings ergiebt sich aus meinen Versuchen, dass dieser Effect nicht 
unter allen Umständen und bei jedem beliebigen Individuum einzutreten 
braucht und sich für verschiedene Blutkörperchen verschieden verhält. 


Bezüglich der Pathogenese der Hämoglobinämie lassen sich die im 
Vorstehenden angeführten Untersuchungen dahin zusammenfassen, dass 
der Blutzerfall weder als directe Wirkung der Kälte auf die rothen 
Blutkörperchen, noch als rein mechanische Schädigung derselben auf¬ 
zufassen ist, vielmehr von einer hämolytischen Wirkung des Blutplasma ab¬ 
hängt. Dass diese durch Stoffe bedingt ist, die zu den Serumhämolysinen 
in Beziehung stehen, lässt sich auf Grund des vorliegenden Materials 
wahrscheinlich machen, aber nicht stricte beweisen. 


1) Im gleichen Sinne spricht auch mein oben (S. 27) angeführter Versuch am 
Hämoglobinnriker selbst. 
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Zur Aetiologie und Pathogenese des Abdominaltyphus. 

Von 

Stabsarzt Dr. JÜrgfOllS, 

As.sistent der II. rnedieinisebfn Universitätsklinik in Berlin. 


Der von der älteren Medicin unter dem Namen „Typhus“ aufgestellte 
Krankheitsbegriff hat im Laufe der Zeit grosse Acnderungen erfahren. 
Schon die pathologische Anatomie engte das Gebiet ganz erheblich ein 
und trennte vor allem das Fleckfieber vom Abdominaltyphus. Aber es 
zeigte sich bald, dass auch anatomisch diese Erkrankung nicht scharf 
zu umgrenzen ist. Rokitansky kannte bereits einen Typhus ohne Darm¬ 
geschwüre, und Griesinger machte darauf aufmerksam, dass man sein 
IJrtheil nicht allein auf die sichtbaren anatomischen Gewebsläsionen 
stützen dürfe. Er fasste vielmehr die Gesammtheit der ätiologischen, 
anatomischen und symptomatologischen Eigenthümlichkeiten zu einem 
grossen Typhusbegriff zusammen. Innerhalb dieser Gruppe wurde aber 
der Ileotyphus vom Recurrens und Fleckfieber getrennt und damit eine 
Abgrenzung dieser Infectionskrankheiten vorgenommen, die erst viele 
Jahre später durch exacte bakteriologische Methoden allgemeine Aner¬ 
kennung fand. Nach Entdeckung des Typhusbacillus rückten indessen 
rein ätiologische Gesichtspunkte ganz in den Vordergrund, und man ver¬ 
steht heute unter Abdominaltyphus einen ganz bestimmten Krankheits- 
process, der durch den Eberth’schen Bacillus im menschlichen Organis¬ 
mus hervorgerufen wird. Im Gegensatz zu manchen anderen acuten 
Infectionskrankheiten sind nun die klinischen Erscheinungen des Typhus 
so wechselvoll und vielgestaltig, dass man versucht wird, bei dem Mangel 
eines allgemein gültigen Krankheitsbildes die Symptomatologie überhaupt 
zu vernachlässigen, und in weiten Kreisen ist in der That aus dem 
klinischen Typhusbegriff allmälig ein rein ätiologischer geworden. 

Indessen mehren sich in jüngster Zeit Mittheilungen über Unter¬ 
suchungsbefunde und Erfahrungen, die solche Anschauungen schwierig 
machen. Zwei Beobachtungen sind es besonders, die für die Aetiologie 
und Pathogenese des Abdominaltyphus wesentliche Bedeutung haben: 
der Nachweis, da.ss nicht Jede klinisch als Typhus auftretende 
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Krankheit durch den Eberth’schen Bacillus bedingt wird, und 
die Thatsache, dass auch beim sonst gesunden Menschen Typhus¬ 
bacillen in den Ausleerungen verkommen. Es erscheint nicht ohne 
Werth, hierauf etwas näher einzugehen. 

Diese erste Mittheilung über bakteriologische Untersuchungen, welche 
die ätiologische Einheit des Abdominaltyphus zu erschüttern drohten, 
stammt in Deutschland von Schottmüller (39 u. 40). Bald darauf be¬ 
richtete Kurth (31) über ähnliche Beobachtungen, und auch aus Strass¬ 
burg wurde von Brion und Kayser (6) anscheinend ein ebensolcher 
Fall gemeldet. Im vorigen Jahre erschien dann von Hünermann (25) 
eine Mittheilung über das epidemische Auftreten dieses nicht durch den 
Eberth'schen Bacillus bedingten Typhus, und ausführliche Untersuchungen 
über dieselbe Epidemie brachten bald darauf Conradi, v. Drigalski 
und Jürgens (11). Hiermit sind indessen die Mittheilungen über Para¬ 
typhus oder typhusähnliche Erkrankungen noch nicht erschöpft. Schon 
4 Jahre vor der ersten Schottmüller’schcn Mittheilung machten 
Ächarde und Bensaude (1) auf „infections paratyphoidiques“ auf¬ 
merksam, und 1898 wurde in Amerika von Gwyn (20) ein ähnlicher 
Befund veröffentlicht. Im Jahre 1900 berichtete Cushing (13), 1902 
Coleman und Buxton (10), Johnston (28), Hewlett (21), Longeope 
(34), Libman (39), Hu me (24) und Beljaeff (4) über ähnliche Fälle. 
Dazu kommen noch die kürzlich mitgetheilten Fälle von Stern (44), 
Zupnik und Posner (49), Luksch (35), Allen (2), Ascoli (3) und 
Pratt (38). 

Auch in Deutschland mehren sich die Mittheilungen über angebliche 
Paratyphusfälle, und man gewinnt angesichts all’ dieser Veröffentlichungen 
den Eindruck, dass diese ätiologisch besondere Typhusform gar nicht so 
selten beobachtet wird. Die Diagnose des Paratyphus wird nun aller¬ 
dings in neuester Zeit immer häufiger gestellt, oft sogar allein auf Grund 
einer Blutserumprobe. ln den bakteriologischen Laboratorien ist man 
eifrig an der Arbeit, und so kommt es, dass die Literatur über diesen 
Gegenstand im letzten Jahre schon ganz erheblich angewachsen ist. Auf 
Grund dieses nicht mehr so spärlichen Materials sind bereits zusammen¬ 
fassende Abhandlungen über die Steilung und Bedeutung des Paratyphus 
erschienen. Leider bringen aber derartige theoretische Erörterungen auch 
den Nachtheil mit sich, dass spätere Beobachter sich eventuell auf diese 
zusammenfassenden Aufsätze gleichsam als auf das Resultat aller bis¬ 
herigen Beobachtungen stützen und damit die Frage nach dem Vorkom¬ 
men von typhus- und coliähnlichen Bacillen als Ursache des Abdominal¬ 
typhus schon als abgeschlossen betrachten. Ich meine, bei den schlechten 
Erfahrungen, die gerade die Bakteriologie durch allzu trühe Deutung an 
und für sich richtiger Beobachtungen gemacht hat, wäre eine kritische 
Betrachtung der bisher vorliegenden Einzclbeobachtungen wohl am Platze. 
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Die Beobachtung eines Paratyphusfalles umfasst aber die sorgfältige 
klinische Untersuchung, die Serumprüfung und vor allem den 
bakteriologischen Befund. Dass die Serodiagnostik in solchen Fällen 
nur vorsichtig verwendet werden kann, haben exacte Untersuchungen 
kürzlich gezeigt. Zur Diagnose genügt die Agglutinationsprobe allein 
unter keinen Umständen, und die Muthmaassungen, die man an den Aus¬ 
fall der Widal’schen Reaction in den ersten Fällen knüpfte, haben sich 
als irrthümlich erwiesen. Trotzdem wird aber bereits der Paratyphus 
allein auf Grund der Widal’schen Reaction diagnosticirt. Ja selbst bei 
früher beobachteten Fällen wird nachträglich diese Diagnose gestellt. 
So meint Brion (5), dass Widal der erste war, „der einen richtigen 
classischen Fall von Paratyphus gesehen hat“, und warum? Nur weil 
das Serum dieses Typhuskranken den Eberth'sehen Bacillus im Ver- 
hältniss 1 :100, den Paratyphus aber 1 : 12000 agglutinirte. Sind hier 
denn keine anderen Erklärungen möglich? Brion meint, nach den Er¬ 
fahrungen des letzten Jahres über Paratyphus müsse diese Beobachtung 
von Widal unbedingt als erster Fall von sicherem Paratyphus angesehen 
werden. Leider stützt sich Brion aber nicht auf die Erfahrungen des 
letzten Jahres, sondert) vor allem auf die von den betreffenden Autoren 
ihren Beobachtungen unterlegte Deutung. 

Die oben angeführten Mittheilungen über Paratyphus-Erkrankungen 
sind durchaus nicht alle einwandsfrei. So berichtet z. B. John- 
ston (28) über 4 Fälle. Bei 2 Kranken wurden überhaupt keine Bacillen 
gefunden und die Diagnose wurde gestellt, weil das Erankenserum die 
Paratyphusbacillen agglutinirte, nicht aber Eberth’sche Bacillen. Die 
Untersuchung wurde im hängenden Tropfen, also nicht quantitativ aus- 
gefübrt und eine Agglutinationscurve wurde nicht beobachtet. Nun habe 
ich aber vor Kurzem Beobachtungen mitgetheilt (26), die es unmöglich 
erscheinen lassen, mittelst der Widal’schen Reaction ohne bakterio¬ 
logische Untersuchung die ätiologische Diagnose zu stellen. 
Denn auch bei dem durch Eberth’sche Bacillen verursachten Typhus 
agglutinirt das Krankenserum nicht allein diese Bacillen, sondern meist 
auch typhusähnliche Bakterien. In nicht so seltenen Fällen tritt diese 
Mitagglutination sogar zu Zeiten auf, wo die specihschen Krankheits¬ 
erreger von demselben Serum noch unbeeinflusst bleiben, und manch¬ 
mal übersteigen die Werth'e für typhusähnliche Bacillen nicht 
unerheblich die der Eberth’schen. Die Diagnose dieser Johnston- 
schen Fälle kann daher nicht als ein wandsfrei bezeichnet werden, ln 
einem anderen Fall züchtete derselbe Autor aus dem Blut eines Patienten 
einen Mikroorganismus, der keine Gährung in Traubenzucker zeigte und 
deswegen als Typhusbacillus angesehen wurde, zumal er auch von Typhus¬ 
serum agglutinirt wurde. Als nun aber bei einer späteren Untersuchung 
das Krankenserum eine stärkere Reaction mit Paratyphusbacillen zeigte, 
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wurde auf Grund dieser Erscheinung der Fall als Paratyphus gedeutet, 
und der frühere bakteriologische liefund (Traubeuzucker nicht vergährende 
Bacillen) wird als irrthümlich zurückgenommen! 

Auch Kayser (18) hält eine Widal’sche Reaction für ausreichend 
zur Paratyphusdiagnose. Mehrere von de Feyfer beobachtete Fälle 
werden als „Endemie von Paratyphus“ (18) beschrieben. Es handelte 
sich hier nach den Beobachtungen von de Feyfer um typhöse Erkran¬ 
kungen mit negativer Widal’scher Reaction. Nach den bis dahin vor¬ 
liegenden Untersuchungen können solche Fälle, wie Hoffmann (22) zuerst 
betonte, den Verdacht auf eine etwa vorliegende typhusähnliche Erkran¬ 
kung lenken. Durch sorgfältige bakteriologische Untersuchungen hätte 
entschieden werden können, ob dieser Verdacht begründet war oder nicht. 
Statt dessen glaubt Kayser sich berechtigt, aus dem Ausfall der 
VVidal’schen Reaction (keine oder schwache Agglutination der Typhus- 
und stärkere Beeinflussung der Paratyphusbacillcn) die Diagnose Para¬ 
typhus zu stellen. Einen von diesen Fällen mit hohen Agglutinations- 
werthen für Typhus- und Paratyphusbacillcn deutet er bereits als Misch- 
infection. Für die Richtigkeit dieser Annahme ist der Autor indessen 
den Beweis schuldig geblieben. Derselbe begnügt sich damit, das Kranken¬ 
serum durch Eintragung von Paratyphusbacillen zu sättigen. Denn wurden 
in einen Theil dieses so behandelten Serums neue Paratyphus-, in einen 
anderen Eberth’sche Bacillen eingetragen, die Paratyphusbacillen blieben 
lebhaft beweglich und wurden nicht zusammengehäuft, die Typhusbacillen 
wurden dagegen augenblicklich agglutinirt. Was folgt nun hieraus nach 
Castellani? (9). Doch wohl weiter nichts, als dass der Agglutinations¬ 
werth für Typhusbacillen nicht als Ausdruck der Mitagglutination, sondern 
als specifisch aufzufassen ist. Der Fall kann also nach den thatsäch- 
lichen Untersuchungen nur als ein durch Eberth’sche Bacillen bedingter 
Typhus gedeutet werden, deren Agglutinationsverhältnisse insofern be- 
merkenswerth erscheinen, als neben der specifischen Agglutination für 
Typhusbacillen auch höhere Agglutinationswerthe für verwandte Bacillen 
vorhanden sind. Die Beobachtung reiht sich also den längst bekannten 
Fällen von Widal und Noböcourt (47), Stern und Bieberstein (45), 
Pfaundler (37) u. A. mehr an. Wie diese Agglutination der Para¬ 
typhusbacillen zu erklären ist, hat der Autor nicht untersucht. Die Auf¬ 
klärung über die eigenthümlichen Agglutinationswerthe hat er also nicht 
durch den Gastellani’schen Versuch gewonnen, sondern durch eine 
ganz unbewiesene Deutung desselben. Wer sich demnach auf diese Mit- 
theilungen über die Augglutinationsverhältnisse bei der Diagnose weiterer* 
Paratyphusfälle stützt, der verlässt das Gebiet der thatsächlichen Er¬ 
fahrung und betritt den schwankenden Boden der Theorie. Die Ver- 
muthnng, dass cs sich in solchen Fällen mit schwacher Widal’scher 
Reaction für Eberth’sche und stärkerer für typhusähnliche Bacillen auch 
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um eine besondere Aetiologie handelt, hat natürlich viel Wahrscheinlich¬ 
keit für sich, die Annahme ist aber nicht bindend, und manchmal 
sicher falsch, wie die Tabelle in meiner oben erwähnten Arbeit (26) 
über die AgglutinationsVerhältnisse beweist. 

Für die Beurtheilung der durch typhus- oder coliähnliche Bacillen 
verursachten Typhuserkrankungen können aber nur einwandsfrei dia- 
gnosticirte Fälle in Betracht kommen, d. h. solche Typhuserkran¬ 
kungen, bei denen der Eberth'sehe Bacillus vermisst, und ein ähnliches 
Stäbchen als Erreger gefunden wurde. Denn hierdurch unterscheiden 
sich nach den bisherigen Untersuchungen die beiden Erkrankungsformen 
ja lediglich. Von den Johnston’schen Fällen kann also nur der zweite 
Fall berücksichtigt werden. Auch die von Allen (2) und Pratt (38) 
veröffentlichten Fälle sind nicht alle einwandsfrei, und ebenso können 
die von Kayser (29) neuerdings mitgetheilten Fälle aus demselben 
Grunde nicht als Paratyphus gelten. 

Zupnik und Posner (49) theilen 9 neue Paratyphusfälle mit, aber 
nur in 2 von diesen Fällen konnten Bacillen gezüchtet werden. Von 
diesen soll der eine identisch sein mit dem von Luk sch besprochenen 
Fall. Die beiden Autoren kommen zu dem Schluss, dass die ätiologische 
Diagnose nur gestellt werden kann durch die Ermittelung des obersten 
Titerwerthes des Serums für Typhus und für alle nachgewiesenermaassen 
verschiedenen Arten von Paratyphusbacillen. Aber zu diesem Schluss 
kommen sie auf ganz eigenthümliche Weise. Unter den Mitteln, die zur 
Diagnose des Paratyphus anzuwenden sind, erwähnen sie neben der 
Reinzöchtung der Bacillen die Feststellung des Agglutinationstiters, den 
Castellani’schen Versuch und die Präcipitation nach Kraus. Der 
letzte Punkt soll für die Diagnose praktisch nicht in Frage kommen. 
Auf Grund des hohen Agglutinationstiters wurden nun fünf Fälle als 
Paratyphus gedeutet. Im Castellani’schen Versuch erschöpften aber 
nur 3 mal die Paratyphus-, 2 mal dagegen die Typhusbacillen sämmt- 
liche agglutinirenden Eigenschaften des Serums, obwohl auch in diesen 
beiden letzten Fällen der Titer für Paratyphusbacillen den für Eberth- 
sche überstieg. Diese beiden Fälle bestätigen also meine kürzlich mit¬ 
getheilten Beobachtungen, dass der höchste Agglutinationswerth 
nicht als spccifisch aufgefasst zu werden braucht. Denn das 
Thierexperiment beweist, dass nur durch die Eintragung der dem Thiere 
eingeimpften Bacillen in das Serum der Titer aller während der Infection 
aufgetretenen Agglutinationswerthe sinkt, nicht aber durch die Er¬ 
schöpfung des Serums durch mitagglutinirte Bakterien. Wie deuten aber 
Zupnik und Posner diese Erscheinung? Sie messen dem Castellani- 
schen Versuch keine diagnostische Bedeutung bei und halten an der 
Richtigkeit ihrer Annahme von der Specificität des höchsten Agglu- 
tinationswerlhes fest. Damit stellen sie aber das, was bewiesen werden 


Goi.igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zur Aetiologie und Pathogenese des Abdominaltyphus. 


45 


soll, als a priori bewiesen hin. Eingehende bakteriologische Unter¬ 
suchungen würden hier Aufklärung gebracht haben. 

Ferner liegen Veröffentlichungen vor, die aus anderen Gründen 
nicht hierher gehören. So hat Cushing (13) sehr eingehende bakterio¬ 
logische Untersuchungen über seinen aus dem Abscesseiter isolirten Ba¬ 
cillus angestellt. Der Patient hatte aber seinen Typhus bereits 7 bis 
8 Monate überstanden, und da über die Aetiologie seiner damaligen Er¬ 
krankung nichts bekannt geworden ist, so braucht nicht nothwendig 
dieser aus dem Eiter gezüchtete Paracolibacillus auch jenen Typhus er¬ 
zeugt zu haben. Die Agglutinationswerthe zur Zeit der Operation (für 
Typhus 0, für Paratyphus 800, für Coli 200) lassen auch andere Er¬ 
klärungen zu. Ebenso kann die von V. Sion und V. Negel (43) be. 
schriebene „typhusähnliche Hausepideraie“ nicht auf gleiche Stufe gestellt 
werden. Die klinische Diagnose erscheint nach den Mittheilungen über 
die Symptomatologie nicht ganz eindeutig. Be.soiiders die schon bei der 
Aufnahme wahrgenommenen meningiti.schen Symptome, die tiefen, für 
Typhus jedenfalls ungewöhnlichen Remissionen der Temperatur, das plötz¬ 
liche Aufschiessen eines Roseola-Exanthems am 26. Krankheitstage müssen 
die Diagnose etwas bedenklich erscheinen lassen. Die Section brachte denn 
auch Gewissheit, dass hier kein Typhus, sondern eine Sepsis vorlag. 

Eine besondere Besprechung erfordert auch ein Fall von Long- 
cope (14). Die Patientin erkrankte mit Prost. Bei ihrer am 8. Tage 
erfolgten Aufnahme bestand Herpes lab. et nas., Nasenbluten. Auf 
Bauch, Brust und Rücken einige Roseolae, Milz deutlich fühlbar. Tem¬ 
peratur 41,1 (im Rectum), Re.spiration 32, Puls 120. Die Temperatur 
fällt schon am nächsten Tage auf 39,2 ab, steigt am Abend und am 
nächsten Tage auch nicht wieder an, erreicht am 4. Tage die Norm 
und erhebt sich dann vor dem am 5. Tage cintretenden Tode auf 42,2. 
Obwohl hier die klinischen Erscheinungen einen Typhusverdacht recht- 
fertigen, so wird doch betont, dass die Diagnose durchaus nicht zwingend 
sei. Sicher lag eine schwere acute Infection vor. Die Section ver¬ 
mochte denn auch den Typhusverdacht nicht zu stützen. Im 
Darm keine Geschwüre und überhaupt keine, auch nicht mikroskopisch 
sichtbare Darraläsionen. Acuter Milztumor, aber keine Zellproliferationen, 
ebensowenig wie in den Mesenterialdrüsen. In der Leber kleine Ne¬ 
krosen. Specifische Läsionen fehlten vollkommen, und deshalb betont 
der Autor auch, dass der Befund durchaus verschieden ist von dem 
eines Abdominaltyphus. Aus dem Herzblut, der Lunge, der Leber und 
der Milz wurden indessen typhusähnliche Bacillen gezüchtet; in der 
Gallenblase und in den Mesenterialdrüsen wurden sie dagegen nicht ge¬ 
funden. Die Section wurde allerdings erst 28 Stunden nach dem Tode 
gemacht. Da aber 2 Tage vorher auch aus dem Blut dieselben Stäbchen 
isolirt wurden, so gewinnt die ätiologische Bedeutung derselben doch 
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sehr an Wahrscheinlichkeit. Ob der isolirte Erreger mit dem Schott- 
müller’schen oder Saarbrückener Bacillus identisch ist, lässt sich 
aus der Mittheilung nicht mit Sicherheit entnehmen. 

Es liegt hier also ein Fall von schwerer Allgeraeininfection 
durch typhusähnliche Bacillen vor, der unter den Begriff Para¬ 
typhus- oder Coli-Bacillose fallen würde. Dass auch der Eberth’schc 
Bacillus die Ursache derartiger Processe sein kann, steht heute ausser 
Frage. Für unsere Erörterungen kommen diese durch Typhus- und 
t 3 rphusähnliche Bacillen bedingten Allgemeinerkrankungen aber nicht in 
Betracht. 

Diesen Beobachtungen reiht sich auch eine Arbeit von Schmidt (42) 
„Ueber Paratyphusbacillosen“ an. Der beschriebene Fall bot nach den 
klinischen Erscheinungen wie nach dem Sectionsbefunde nicht das Bild 
eines Typhus, sondern das einer pyämischen Allgemeinerkrankung. 
Ausserdem konnten die aus dem Urin und den endocarditischen Auf¬ 
lagerungen isolirten Bacillen nur durch das Gruber’sche Phänomen, 
nicht aber morphologisch-culturell vom Eberth'sehen Typhusbacillus 
unterschieden werden, und auch deswegen gehört der Fall nicht hierher. 
Schmidt gebraucht das Wort Paratyphusbacillose in ganz anderem Sinne 
als die anderen Autoren. Er geht in seinen Betrachtungen von der 
Frage aus, wie sich typhusähnliche Krankheitserreger klinisch mani- 
festiren, und unter Paratyphusbacillosen versteht er alsdann die durch 
den Kruse, Shiga und Flexner’schen Bacillus hervorgerufenen Er¬ 
krankungen (Dysenterie), sowie den vom Autor selbst beobachteten Fall 
(eine unter pyämischem Bilde verlaufende, von einer suppurativen Chole¬ 
cystitis ausgehende Erkrankung). Die von Schottmüller, Kurth 
u. A. beschriebenen typhusähnlichen Erkrankungen werden dagegen von 
ihm Paracolibacillosen benannt. Der von Schmidt unter dem Namen 
„Paratyphusbacillose“ mitgetheilte Fall hat also mit Typhus oder Para¬ 
typhus nichts gemeinsam. 

Es bleiben demnach für unsere Betrachtung der nicht durch 
den Eberth’schen Bacillus verursachten Typhuserkrankungen 
nur 2 Fälle von Acharde und Bensaude, einer von Gwyn, 5 von 
Schottmüller, 2 von Kurth, je einer von Brion und Kayser, Colo¬ 
mann und Buxton, Johnston, Hewlett, Loncope, Libmann, 
Hume, Beljaetf und Stern, 2 von Zupnik, Posner und Luksch, 
2 von Allen, 2 von Pratt, 1 von Askoli und endlich die Saar¬ 
brückener Epidemie. Ich werde nun in Folgendem zunächst auf die 
klinische Diagnose, alsdann auf die bakteriologischen Befunde und schliess¬ 
lich auf die Begriffsbestimmungen dieser Erkrankungen eingehen. 

Die von Schottmüller und Kurth beobachteten Fälle verliefen 
alle vollkommen unter dem Bilde des Abdominaltyphus, irgend 
welche diagnostischen Zweifel kamen bei der Untersuchung am Kranken- 
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bctt nicht auf. Der Fall Brion-Kayser war durch das Bestehen einer 
floriden Gonorrhoe complicirt. Aetiologische Gesichtspunkte Hessen daher 
die Diagnose anfangs zweifelhaft, obwohl die klinischen Erscheinungen 
auch hier durchaus für eine Typhuserkrankung sprachen. Diese klinische 
Diagnose wurde denn auch später durch die bakteriologische Unter¬ 
suchung bestätigt^). Aus den Mittheilungen der ausländischen Autoren 
geht ebenfalls hervor, dass es sich um typische Erscheinungen des 
AbdominaItyphus gehandelt hat. Manche Fälle verliefen ziemlich 
schwer und fast alle zeigten charakteristische Fiebercurven. Der von 
Gwyn beobachtete Patient hatte alle Symptome eines schweren Typhus: 
Roseolae. Milzschwellung. Diazorcaction, stark getrübtes Sensorium, 
typische Fiebercurve und in der 4. Krankheitswoche dreimal Darm¬ 
blutungen. Langdauemde Reconvalescenz. Ebenso kann die von Ed¬ 
ward Hu me beschriebene Erkrankung als typischer Typhusfall gelten. 
Der allmälige Beginn, die Milzschwellung, das Auftreten der Roseolae, 
die charakteristische Fiebercurve und der langsame Puls lassen keinen 
Zweifel an der Diagnose. Als Besonderheiten sind zunächst ein 12'tägiges 
schweres Recidiv und dann besonders eine Darmblutung hervorzuheben. 
Sie trat am 24. Krankheitstage auf und wiederholte sich in profuser 
Weise während des Recidivs am 45. Tage unter bedrohlichen Allgemein- 
crscheinungen, wovon die bekannte Kreuzung der Puls- und Temperatur- 
curve Zeugniss ablegt. Auch bedarf noch eine in der Reconvalescenz 
einsetzende Cystitis Erwähnung. 

Das klinische Bild der Saarbrückener Epidemie wurde be¬ 
reits in der Arbeit von Conradi, v. Drigalski und Jürgens (11) im 
Allgemeinen berührt, und auch manche Eigenthümlichkeiten sind schon 
kritisch gewürdigt worden. Trotzdem erscheint es mir nicht überflüssig, 
hier die Krankengeschichten noch kurz mitzutheilen, weil für die Beur- 
theilung der Pathologie dieser Erkrankungen gerade die einzelnen Sym¬ 
ptome von Interesse sein dürften. 

Fall I. 

Pat. erkrankte am 18. Februar mit Kopfschmerzen und Frösteln. Schon am 
20. Februar stieg die Abendtemperatnr auf 39,0, und er wurde deshalb ins Lazareth 
aufgenommen. 

20. Februar. Pat. klagt über allgemeine Sahlappheit, Kreuz- und Kopfschmerzen. 
Die Zunge ist belegt, feucht, der Rachen leicht geröthet, Leib weich, nicht druck¬ 
empfindlich. üeber den Lungen hinten unten verschärftes Athmen. Temp. 39,0 
(s. Fiebercurve). Puls 84. 

24 Februar.. Milz fühlbar, deutliche Roseolae. Diazo-Reaction negativ. 

25. Februar. In den letzten Tagen hat sich Durchfall eingestellt. Jetzt erbsen¬ 
breiartiger Stuhl. Diazo-Reaction positiv. 

1) Neuerdings hält Brion die Erkrankung nicht sicher für einen richtigen Fall 
von Paratyphus. Siehe Deutsche Klinik. 1903. Seite 533. 
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1. März, Allgemeinbefinden schlecht. Lippen und Zunge trocken. Puls stets 
72—90. Widal’sche Reaction (mit Typhus- und Paratyphusbacillen) 1 : 100 
positiv. Im Stuhl Paratyphusbacillen nachgewiesen. ^ 

6. März. Roseolae blassen ab. Rachenorgane nicht mehr geröthet. lieber den 
Lungen hinten unten vereinzeltes Giemen. Allgemeinbefinden bessert sich. 



18. März. Pat. steht auf. Körpergewicht 54 kg. In deu nächsten Tagen 
völliges Wohlbefinden, doch bleibt er noch im Lazareth, weil noch Paratyphusbacillen 
im Stuhl gefunden werden. Erst nach dreimal negativer Stuhluntersuchung wird er 
am 13. April entlassen. Gewichtszunahme seit dem 14. März 10 kg. 

Fall U. 

Am 20. Februar fühlte Pat. sich krank. Kopfschmerzen und allgemeine Mattig¬ 
keit nahmen am nächsten Tage ganz erheblich zu, auch trat Hitze und Durstgefühl 
auf, so dass er ins Lazareth aufgenommen wurde. 

21. Februar. Gesicht stark geröthet. Rachenorgane leicht geröthet. Milz¬ 
dämpfung etwas vergrössert. Keine Roseolae. Stuhl geformt. Urin klar, 
dunkel. Puls mittelkräftig, 108. Temp. 39,5 (s. Fiebercurve). 

22. Februar. Unruhiger Schlaf. Klagen über heftige Kopfschmerzen und Ein¬ 
genommenheit des Kopfes. Keine Leibschmerzen, fester Stuhl. 

23. Februar. Nasenbluten. Milz fühlbar. Diazo-Reaction positiv. 

24. Februar. Rauhe heisere Stimme, spärlich schleimig-eitriger Auswurf. 
Hinten unten beiderseits rauhes Athmen, vereinzeltes Giemen. Deutliche Roseolae. 

25. Februar. Allgemeinbefinden verschlechtert sich, leichte Benommenheit. 
Puls 120, stets fester Stuhl. 
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27. Februar. In den Fäces Paratypbusbacillen gefunden. 

I. März. Zunge und Lippen trocken. Neue Iloseolae. Milzdämpfung wird 
kleiner. Diazo-Reaction positiv. WidaTsche Probe (mit Typhus- und Paratyphus¬ 
bacillen) 1 :’100 positiv. 

8. März. Erscheinungen über den Lungen sind zurückgegangen. Allgemein¬ 
befinden in den letzten Tagen bedeutend gebessert. 

II. März. Appetit stellt sich ein. Stuhl stets normal. 

15. März. Befinden dauernd gut. Hunger. Pat. steht täglich eine Stunde auf. 
Körpergewicht 56 kg. Nach einigen Tagen dauernd ausser Bett. 

6. April. Im Stuhl agglutinirende Colibakterien gefunden. Befinden dauernd 
sehr gut. 

15. April. Pat. wird nach dreimaliger negativer Stuhluntersuchung gesund 
entlassen. Körpergewicht 62 V 2 


Pall m. 

Pat. erkrankte am 14. Februar mit Schwindelgefühl, Kopf- und Leibschmerzen. 
In den nächsten Tagen nehmen die Beschwerden deutlich zu, so dass er am 16. Fe¬ 
bruar ins Lazareth aufgenommen wird. 

16. Februar. Gesicht geröthet, Zunge belegt. Keine Druckempfindlichkeit des 
Leibes. Milz nicht vergrössert. Stuhl normal. Geringer Husten, spärlicher schlei¬ 
miger Auswurf. Temp. 38,8. Puls regelmässig kräftig, 84. 

17. Februar. Herpes labialis. Augenbindehäute etwas geröthet, Mandeln ge¬ 
schwollen. Pat. klagt über Kopfschmerzen und Müdigkeit. Temp. steigt allmälig, er¬ 
reicht 39,5. Puls 64—72. 

22. Februar. Koseolae, keine Milzvergrösserung nacbzuweisen. Diazo- 
Reaction schwach positiv. 

25. Februar. Neue Roseolae auf Bauch, Rücken und Oberschenkeln. Aus 
denselben werden Paratyphiisbacillen gezüchtet. Milzdämpfung deutlich 
vergrössert. Stuhl breiig, 1—3mal am Tage. Am nächsten Tage werden auch in 
den Fäces Bacillen nachgewiesen. WidaTsohe Reaction (mit Typhus- und Para- 
typhusbaciilen) 1:100 positiv. 

27. Februar. Befinden bessert sich. Temp. fällt. Kopfschmerzen lassen nach. 
Es besteht aber noch grosse Muskelschwäche. 

l.März. Erneuter Temperaturanstieg, 40,0. Es besteht Durchfall. Eingenommen¬ 
heit des Kopfes. Puls 92. ln den nächsten Tagen stellt sich wieder etwas Husten 
und Auswurf ein. Giemen hinten unten beiderseits. Temp. fällt allmälig in den 
nächsten Tagen. 

7. März. Allgemeinbefinden gut. Erscheinungen über den Lungen gehen zurück. 
Stuhl geformt. Temp. 37,0—37,6. 

13. März. Erneute Temperaturerhöhung, 38,1. Schmerzen auf der Vorderseite 
des rechten Oberschenkels, die sich von der Leistenbeuge bis zur Grenze zwischen 
dem mittleren und unteren Drittel erstrecken. Dort fühlt man an der Innenseite einen 
unter der Haut gelegenen, harten, dem Verlauf der Vena femoralis entsprechenden 
Strang. Befund in den nächsten Tagen unverändert. Temp. 37,0—38,2. Es be¬ 
stehen keine Kopfschmerzen mehr, nur noch grosse Schlappheit. Hunger stellt sich ein. 

21. März. In der linken Kniekehle ebenfalls ein harter druckempfindlicher 
Strang. Der ganze linke Unterschenkel erscheint etwas geschwollen. 

23. März. Pat. ist fieberfrei. Körpergewicht 55 kg. Widal’sche Reaction 
(Grenzwerte) mit Paratyphusbacilien 1:300 positiv, mit Typhusbacillen 1:50 positiv. 

5. April. Schwellung und Empfindlichkeit ist allmälig zurückgegangen. All¬ 
gemeinbefinden sehr gut. Gewicht 60 kg. 
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29. April. Stränge am rechten Bein und in der linken Kniekehle nur noch un¬ 
deutlich zu fühlen. Keine Beschwerden mehr. Pat. steht in den nächsten Tagen 
auf und wird am 6. Mai entlassen. Gewicht 67 kg. 

Fall IV. 

Pat erkrankte am 14. Februar mit Kopf- und Leibschmerzen, Schwindelgefühl, 
so dass er keinen Dienst thun konnte. Allmälig verschlimmerten sich die Beschwerden, 
so dass er am 17. Februar ins Lazareth aufgenommen werden musste. 

17. Februar. Zunge nur wenig belegt. Leib überall etwas druckempfindlich. 
Dünnbreiiger, gelbbrauner Stuhl mit einigen Schleimfiocken. Milz nicht vergrössert. 
Temp. 39,4 (s. Fiebercurve). Puls kräftig, regelmässig, 84. Pat. klagt über Kopf¬ 
schmerzen und allgemeine Mattigkeit. 

19. Februar. Druck auf die Blinddarmgegend schmerzhaft. Mehrmals täglich 
dünner Stuhl. 

20. Februar. Geröthetes Gesicht. Matter Gesichtsausdruck. Pat. macht einen 
etwas benommenen Eindruck. Milzdämpfung vergrössert. Diazo-Reaction 
positiv. Widal’scho Blutprobe negativ. Im Stuhl werden Paratyphusbacillen 
gefunden. 



22. Februar. Unruhige Nacht. Allgemeinbefinden schlecht. Heftige Kopf¬ 
schmerzen, viel Durst, trockene Lippen und Zunge. Roseolae auf dem Bauch. Milz 
fühlbar. Widal’sche Reaction (mit Paratyphus und Typhusbacillen) 1 : 100 
positiv. Temp. dauernd hoch. Puls 110. 

23. Februar. Neue Roseolae, grosse Schwäche, Ohrensausen. 

25. Februar. Braune trockene Zunge, rissige Lippen. Neue Roseolae, auch 
auf Brust, Armen und Oberschenkeln. Durchfall nimmt zu, erbsenbreiartige vStühle. 
Pat. ist theilnahmslos, etwas benommen, schwerhörig. WidaLsche Reaction (Grenz- 
werthe) mit Paratyphusbacillen 1 ; 6000 positiv, mit Typhusbacillen 1 : 5000 positiv. 
Im Stuhl mehrmals Paratyphusbacillen gefunden. 

1. März. Pat. ist sehr matt, macht einen hinfälligen Eindruck. Benommenheit. 
6—8 dünne Stühle. Urin: Spur Eiweiss. Ueber beiden Lungen hinten brummende 
und giemende Geräusche. Temp. 40. Puls regelmässig, 116. 

3. März. Roseolae blassen ab. Husten, besonders Nachts. Hinten rechts unten 
verkürzter Schall, kleinblasiges Rasseln. Links überall Giemen. 

6. März. Pat. ist klarer. Es besteht noch Husten und eitrig-schleimiger Aus¬ 
wurf. Athmung beschleunigt. Athemnoth nimmt in den nächsten Tagen zu, 48. 
Puls 132. Rechts hinten unten Giemen und Rasseln. Diazo-Reaction negativ. 

9. März. Schweissausbruch, Bewusstsein frei. Temperaturabfall. Puls regel¬ 
mässig 120. Athmung 40. Mittags erneuter Temperaturanstieg. Noch immer erbsen¬ 
breiartige Stühle, 4—6 täglich. 
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11. März. Allgemeinbefinden besser, ruhige Nacht. Schweissausbruch, Husten 
und Aus Wurf geringer, fieberfrei. 

13. März. Die Dämpfung hinten rechts unten hellt sich auf, kleinblasiges 
Rasseln. Giemen. Befinden gut, aber noch grosse Schwäche. Zunge reinigt sich. 
Stuhl noch dünn, hellgelb. 

20. März. Noch abgekürzter Schall, hinten rechts unten vereinzeltes Rasseln. 
Befinden gut. Hunger. Stuhl ist gefoimt. Milz nicht mehr vergrössert. 

25. März. Allgemeinzustand bessert sich täglich. Es besteht aber noch Schwer¬ 
hörigkeit. WidaTsche Reaction (Grenzwerthe) mit Paratyphusbacillen 1:300 positiv, 
mit Typhusbacillen 1 : 200 positiv. 

28. März. Pat. steht auf. Gewicht 54 kg. Im Urin kein Albumen. 

5. April. Dämpfung über der Lunge hat sich aufgehellt, reines bläschenartiges 
Athmen. Keine Nebengeräusche. 

10. April. Urin trübe, keine Paratyphusbacillen, aber Colibakterien. Im Stuhl 
in letzter Zeit noch öfters Paratyphusbacillen. 

15. April. Pat. hat keine Klagen mehr, fühlt sich wohl, blasses Aussehen. 
Puls 80. 

30. April. Gesund entlassen. Gewicht 64 kg. WidaPsche Reaction (Grenz¬ 
werthe) mit Paratyphusbacillen 1 : 300 positiv, mit Typhusbacillen 1 : 40 positiv. 

Fall V. 

Pat. erkrankte am 19. Februar mit Frostgefühl, Kopfschmerzen und Mattigkeit 
in den Gliedern. Kein Durchfall. 

21. Februar. Gesicht geröthet, Zunge belegt. Rachenorgane etwas geröthet. 
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Leib nicht aufgetrieben, nicht druckempfindlich. Ueber der Lunge rechts hinten unten 
verschärftes Athmen. Puls 86, mittelkväftig. Temp. 38,9 (s. Fiebercurve). 

22. Februar. Herpes labialis et nasalis. Pat. klagt über heftige Kopfschmerzen 
und allgemeine Zerschlagenheit. Husten und Auswurf nehmen zu. Keine Milz- 
vergrösserung festzustellen, keine Roseolae. Diazo-Reaction negativ. Puls 90—100. 
Stuhl normal. 

24. Februar. Allgemeinbefinden schlechter, es haben sich auch Leibschmerzen 
und Druckempfindlichkeit des Leibes eingestellt. Sensorium benommen. Puls 120. 
Milzdämpfung vergrössert. 

26. Februar. Befinden schlecht. Roseolae auf dem Bauch, Stuhl noch immer 
angehalten. Puls 112. 

1. März. Sensorium freier, grosse Muskelschwäche, neue Roseolae. Stuhl 
dünn, 4—5mal am Tage, von gelber Farbe. Diazo-Reaction positiv. Puls 96. 

3. März. Roseolae blassen ab. Milz nicht mehr fühlbar. Ueber den Lungen 
hinten unten beiderseits noch vereinzeltes Giemen. 

6. März. Allgemeinbefinden gut. Stuhl geformt, ln den nächsten Tagen 
Schluckbeschwerden, leichte Mandelentzündung. 

18. März. Pat. steht auf. Gewicht 57,5 kg. Es stellt sich Hunger ein. Die 
Fäces sind mehrmals untersucht worden, doch wurden keine Typhus- oder Para¬ 
typhusbacillen gefunden. Widal’sche Reaction mit Paratyphusbacillen stark, mit 
Typhusbacillen schwach positiv. 

5. April. Dauerndes Wohlbefinden. Gewicht 64 kg. Stuhluntersuchung auf 
Bacillen negativ. WidaPsche Reaction mit Paratyphusbacillen 1 : 2000 positiv. 

14. April. Patient wird entlassen. Gewicht 66 kg. 

Fall VI. 

Pat. will in der Nacht zum 22. Februar erkrankt sein mit Leibschmerzen, Kopf¬ 
schmerzen und Durchfall. 

22. Februar. Zunge belegt. Leib etwas druckempfindlich, breiiger, brauner 
Stuhl. Milz nicht vergrössert. Puls kräftig, 84. Temp. 39,5 (s. Fiebercurve). 

24. Februar. Pat. klagt über grosse Schlappheit und Eingenommenheit des 
Kopfes. Milzdämpfung vergrössert. Puls 76. 



25. Februar. Zahlreiche Roseolae auf demBauch. Diazo-Reaction positiv. 
Widal’sche Serumprobe mit Typhusbacillen 1:200 positiv (mit Paratyphus¬ 
bacillen nicht geprüft). Im Stuhl Paratyphusbacillen gefunden. 

27. Februar. Allgemeinbefinden besser. Neue Roseolae, Eruptionen auf 
Brust und Bauch. WidaPsche Reaction auch mit Paratyphusbacillen stark positiv. 
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2. März. Pat. macht einen müden, matten Eindruck, hat aber sonst keine 
Klagen. Es besteht seit einigen Tagen Durchfall. Puls stets 72—90. 

4. März. Roseolae blassen ab. Milz noch fühlbar. Befinden bessert sich. 

10. März. Pat. ist fieberfrei. Keine Klagen mehr. Stuhl geformt. 

16. März. Der Kranke steht auf, hat grossen Hunger. Gewicht 58 kg. 

29. März. Dauerndes Wohlbefinden. Im Stuhl Paratyphusbacillen gefunden, 
nachdem vorher mehrere Male das Resultat negativ war. Widal’sche Reaction 
(Grenzwerthe) mit Typhusbacillen 1 : 50 positiv, mit Paratyphusbacillen 1 : 200 
positiv. 

14. April. Pat. wird entlassen. Körpergewicht 66 kg. 

Fall Vn. 

Pat. fühlte sich am 19. Februar krank. Er verspürte Frösteln, Kopf- und Brust¬ 
schmerzen. Zustand am nächsten Tage bedeutend schlechten, daher ins Lazareth. 

20. Februar. Hochrothes Gesicht. Kachenorgane geröthct. Leib weich, nirgends 
druckempfindlich. Keine Milzvergrösserung, keiue Roseolae. Links hinten unten 
verschärftes Athmen mit brummenden und giemendcn Geräuschen. Puls 92. 

21. Februar. Klagen über Brustschmerzen uud Husten. Reichlich schleimig¬ 
eitriger Auswurf, kein Durchfall. Puls 92. 

22. Febrnar. Kopfschmerzen nehmen zu. Allgemeinbefinden schlechter. Zunge 
belegt, trocken, keine Roseolae, Milz nicht vergrössert. Auswurf und Husten lassen 
nach. Diazo-Reaction negativ. Puls 80. 

24. Februar. Fester brauner Stuhl. Roseolae deutlich. Milzdämpfung 
vergrössert. Diazo-Reaction positiv. 



25. Februar. Breiiger Stuhl. Allgemeinbefinden schlecht. Puls 78. 

26. Februar. Neue Roseolae. Katarrh geringer. Puls 80. 

27. Februar. Allgemeine Mattigkeit in den Gliedern. Dünner Stuhl. 

1. März. Diazo-Reaction positiv. Widal’sche Reaction mit Typhusbacillen 
1 : 50, mit Paratyphusbacillen 1 : 100 positiv. 

4. März. Milzdämpfung deutlich vergrössert, Milz aber nicht palpabel, breiiger 
brauner Stuhl. Puls 72. 

6. März. Roseolae bhassen ab. Heber den Lungen rauhes Athmen ohne Neben¬ 
geräusche. 

8. März. Fester Stuhl. Pat. fühlt sich noch sehr matt. Hunger. 

15. März. Befinden allmälig besser. Pat. steht täglich eine Stunde auf. 
Körpergewicht 56 kg. 

22. März. Dauernd ausser Bett. 59Y2‘ Völliges Wohlbefinden. 

12. März. Pat. wird.entlassen. Körpergewicht 63 kg. 
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Fall Vffl. 

Pat. erkrankte am 15. Februar mit Kopf- und Gliederschmerzen. Am nächsten 
Tage Frösteln, allmälige Verschlechterung, am 19. Februar erfolgt die Lazareth- 
aufnahme. 

19. Februar. Zunge belegt. Mandeln und Rachenorgane geröthet und ge¬ 
schwollen. Puls kräftig, unregelmässig, 80. Temp. 39,4. Leib etwas druckempfind¬ 
lich, keine Roseolae, Milzdämpfung deutlich vergrössert, Milz fühlbar. Schlechtes 
Allgemeinbefinden, sehr matt und müde. 

20. Februar. Zunge trocken und belegt. Dünne Stühle von gelbbrauner Farbe. 
Puls 64. Temp. 39,7. Diazo-Reaction negativ, WidaPsche Probe negativ. 

21. Februar. Heftige Kopfschmerzen. Milz fühlbar, keine Roseolae. Temp. 39,3. 
Puls 56—72. 

22. Februar. Mattigkeit nimmt zu, leichte Benommenheit, erbsenbreiige Stühle. 
Temp. 39,0. Puls 72. 

23. 2. Koseolae auf Bauch und Brust. Diazo-Reaction negativ. Temp. 39,0. 
Puls 72. 

24. Februar. Sensorium wieder frei, Milz fühlbar. Temp. 38,3. Puls 60. 

25. Februar. Geringer Bronchialkatarrh. Temp. 38,3. Puls 60—72. 

26. Februar. Befinden besser, noch grosse Mattigkeit. Gelbbraun-breiiger Stuhl. 
Temp. 39,0. Puls 60--72. 

28. Februar. Temp. 39,3. Puls 72—90. WidaTsche Reaction (mit Typhus- 
und Paratyphusbacillen) 1 : 80 positiv. 

3. März. Koseolae blassen ab. 1—-2mal Stuhl, dünn, breiig. Temp. 38,0 bis 
39,0. Puls 70-80. 

9. März. Allgemeinbefinden allmälig besser. Im Stuhl Paratyphusbacillen. 

11. März. Nur noch allgemeine Mattigkeit, sonst keine Klagen. 

18. März. Hunger. Stuhl geformt. Puls kräftig und regelmässig. 

22. März. Körpergewicht 61 kg. WidaPsche Reaction mit Typhus- und Para¬ 
typhusbacillen 1 : 100 stark positiv. 

25. März. Pat. fühlt sich wohl, steht mehrere Stunden auf. 

30. März. Pat. steht den ganzen Tag auf. Gewicht 64 kg. 

12. April. Dauerndes Wohlbefinden. Körpergewicht 67 Yg kg. 

14. April. Gesund entlassen. 

Fall IX. 

Pat. erkrankte in der Nacht zum 17. Februar mit Frostgefühl, Kopf- und Leib¬ 
schmerzen und Durchfall, Mattigkeit in allen Gliedern. 

18. Februar. Gesicht geröthet, Zunge etwas belegt, Leib nicht druckempfind¬ 
lich. Milzdämpfung nicht vergrössert. Keine Roseolae. Temp. 39,4 (s. Fiebercurve). 
Puls kräftig, regelmässig 96. 

19. Februar. Pat. macht einen müden Eindruck, ist leicht benommen, Leib 
etwas druckempfindlich. Stuhl dünn, gelbbraun. Diazo-Reaction negativ. Temp. 40,0. 
Puls 84. 

20. Februar. Unruhiger Schlaf, Benommenheit. Keine Milzvergrösserung, keine 
Roseolae. Puls 88. Diazo-Reaction positiv. Im Stuhl keine Typhus- oder 
typhusähnlichen Bacillen. WidaPsche Reaction (mit Typhusbacillen) 1:80 
positiv. 

21. Februar. Benommenheit nimmt zu. Pat. delirirt. Puls 88—92. Diazo- 
Reaction stark positiv, links hinten unten über der Lunge Giemen. 

22. Februar. Lippen und Zunge trocken, völlige Benommenheit. Stuhl dünn, 
erbsenbreiartig, 3—5mal. Puls 86—92. 


Digitized by 


Goi.igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zur Aetiologie und Pathogenese des Abdominaltyphus. 


55 


23. Februar. Roseolae. Sensorium etwas freier. Pat. ist sehr schläfrig und 
müde. Abends Nasenbluten. Puls 90—100. 

24. Februar. Bewusstsein fast klar. Neue Roseolae. Temp. ist abgefallen. 
Puls 92. 

25. Februar. Auffallend schnelle Besserung. Keine Kopfschmerzen. Stuhl 
noch dünn. 



27. Februar.' Patient ist noch sehr matt und müde, sonst keine Klagen, aber 
auffallend viel Schlafbedürfniss, Milzdämpfung vergrössert, Milz nicht fühlbar. 
Diazo-Reaction noch positiv. Widal’sche Reaction (mit Typhus-und Paratyphus- 
Bacillen) 1 : 100 positiv. 

4. März. Roseolae blassen ab. Milz undeutlich fühlbar. Patient ist fieberfrei, 
sehr matt, müde und schläfrig. Puls 60—72. Stuhl dickbreiig. 

9. März. Patient steht eine Stunde auf, hat grossen Hunger. 

14. März. Keine Klagen, Befinden bessert sich. Körpergewicht 6 OY 2 kg. 

18. März. Pat. ist dauernd ausser Bett. Wohlbefinden. 

23. März. Körpergewicht 62 kg. Widal’sche Reaction (Grenzwerthe) mit 
Typhus-Bacillen 1 : 50 positiv, 1 : 100 neg. mit Paratyphus-Bacillen 1 : 300 positiv. 

2. April. Gesund entlassen. 

FallX. 

Pat. erkrankte am 24. Februar mit Kopf- u.Halsschmerzen, keine Leibschmerzen, 
kein Frost. 

25. Februar. Zunge belegt, Mandeln und Zäpfchen geschwollen, Puls kräftig, 
Leib nicht druckempfindlich, keine Milzvergrösserung. Keine Roseolae. Puls 68 — 72, 
Temp. 38,5 (siehe Fiebercurve). In den nächsten Tagen erscheinen Roseolae am 
Bauch. Milz deutlich vergrössert, fühlbar, Pat. fühlt sich sehr matt. 
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2. März. Pat. ist fieberfrei, es besteht noch Mattigkeit, sonst keine Klagen. 
2 Tage später beginnen die Roseolae abzublassen. Milz noch fühlbar. 

6. März. Widal’sche Reaction (mit Typhus- und Paratyphus-Bacillen) 
1 : 100 stark positiv. Im Stuhl Paratyphus-Bacillen gefunden. 

9. März. Befinden bessert sich täglich, Stuhl geformt. 

26. März. Körpergewicht ist von 66 auf 69 kg gestiegen, Pat. fühlt sich völlig 
wohl und wird einige Tage später gesund entlassen. 

Fall XI. 

Patient erkrankte am 19. Februar mit heftigen Kopfschmerzen und allgemeiner 
Mattigkeit. Zustand verschlimmerte sich am nächsten Tage sehr, daher Lazareth- 
aufnahme. 

20.Februar. Hochrothes Gesicht, Zunge belegt. Leib weich, nicht druckempfind¬ 
lich, keine Milzvergrösserung, keine Roseolae, es besteht Durchfall, Temp. 38,3 bis 
39,5. Puls kräftig 74. 

23. Februar. Diazo-Reaction positiv, vereinzelte Roseolae. Milz nicht 
vergrössert. Temp. 38,3, Puls 88. 

24, Februar. Befinden schlecht, schleimiger Auswurf, zahlreiche Roseolae. 
Temp. 38,5, Puls 80. In den nächsten Tagen bessert sich das Allgemeinbefinden, 
nur der Bronchialkatarrh nimmt zu. 

I. März. Milz fühlbar, kein Durchfall mehr. Befinden besser, fieberfrei. Ro¬ 
seolae blassen ab. Stuhl geformt. 

II. März. WidaLsche Reaction 1 ; 100 positiv (mit Typhus- und Para¬ 
typhus-Bacillen). 
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22. März. Gewicht ist von 53 auf 58 kg gestiegen. 

27. März. Harn trübe; darin keine Typhus- oder Paratyphus-Bacillen ge¬ 
funden. 

31. März. Harn klar, bakteriologische Untersuchung negativ. 

2. April. Gesund entlassen. 


Fall Xn. 

Pat. erkrankte am 20. Februar mit Kopf- und Leibschmerzen, Frostgefühl. 

20. Februar. Hochrothes Gesicht, Zunge nur wenig belegt. Leib nicht druck¬ 
empfindlich, Milz nicht vergrössert, Durchfall. Stuhl wässrig, braun. Puls 68, Temp. 
38,8 (siehe Fiebercurve). Kopf- und Leibschmerzen nehmen in den nächsten 
Tagen zu. 

22. Februar. Milzdämpfung etwas vergrössert, Milz nicht fühlbar. 
Puls 70. 



23. Februar. Belegte Zunge, übler Geruch aus dem Munde. Durchfall stärker. 
Stuhl dünn, erbsenbreiartig, Allgemeinbefinden schlecht. Diazo-Reaction negativ. 
Puls 80. 

26. Februar. Roseolae, etwas Husten und Auswurf. 

27. Februar. Pat. klagt über Schwindel und Mattigkeit. Milz nicht zu fühlen. 
Breiiger brauner Stuhl. Im Stuhl Paratyphus-Bacillen gefunden. Widal’sche 
Reaction 1 : 100 positiv (mit Typhus- und Paratyphus-Bacillen). 

4. März. Allgemeinbefinden bessert sich, seit 3 Tagen fieberfrei. Es stellt sich 
Hunger ein. Stuhl geformt. 

29. März. Dauerndes Wohlbefinden. Gewicht ist von 59 auf 63 kg gestiegen. 

3. April. Widal’sche Reaction 1 : 100 mit Typhusbacillen deutlich, mit Para¬ 
typhusbacillen sehr stark positiv. 

21. April. Gesund entlassen. Gewicht 64Yg 

Fall XIII. 

Patient erkrankte am 13. Februar mit Frostgefühl, Schwindel und Glieder¬ 
schmerzen. Kopfweh. Zustand besserte sich in den nächsten Tagen nicht. Am 17. 
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trat auch Durchfall auf. Daher meldete ersieh krank. Am 19. erreichte die Tempe¬ 
ratur 39,0, daher Lazarethaufnahme. 

19. Februar. Zunge belegt, Rachen nicht geröthet. Leib etwas druckempönd- 
lich. Stuhl breiig, braun. Keine Milzvergrösserung. Puls kräftig 72. Temp. 39,2. 

20. Februar. Kopf- und Rückenschmerzen nehmen zu. Temp. 39,3. Puls 68 
bis 72. Diazo-Reaction negativ. 

23. Februar. Pat. fühlt sich sehr matt. Milzdämpfung deutlich ver- 
grössert. Milz fühlbar. Diazo-Reaction negativ. Temp. 38,6, Puls 66. 

25. Februar. Befinden allmälig besser. Milz nicht mehr fühlbar. 

3. März. Noch immei dünne Stühle. WidaFsche Reaction (mit Typhus¬ 
bacillen- und Paratyphusbacillen) 1 : 100 stark positiv. 

9. März. Mattigkeit lässt nur allmälig nach. Stuhl nach einigen Tagen normal. 

18. März. Pat. fühlt sich wohl und steht auf. Stuhl geformt. Im Stuhl werden 
Paratyphusbacillen gefunden. 

29. März. Körpergewicht ist von 64 auf 67 kg gestiegen. Pat. fühlt sich völlig 
gesund, wird aber erst 1 Monat später entlassen, weil die Stuhluntersuchung noch 
mehrmals positiv ausficl. 

Fall XTV. 

Pat. erkrankte am 13. Februar mit Frostgefühl, Kopf- und Genickschmerzen. 
Am nächsten Tage traten l.eibschmerzen und Durchfall hinzu. Er meldete sich krank, 
als am 19. Februar auch Fieber auftrat erfolgte die Lazarethaufnahme. 

19. Februar. Gesicht geröthet. Zunge belegt und trocken. Puls kräftig 88, 
hinten links unten rauhes Athmen, etwas Husten. Leib nicht druckempfindlich, Milz 
etwas vergrössert. Keine Roseolae. Temp. 38,7. Kein Durchfall. 

20. Februar. Trockene Zunge. Milz vergrössert, nicht fühlbar. WidaFsche 
Reaction (mit Typhusbacillen) negativ. Mattigkeit in allen Gliedern und Kopf¬ 
schmerzen. Temp. 38,9. Stuhl geformt, braun. Diazo-Reaction negativ. 

23. Februar. Zunge belegt, Lippen trocken. Grosse Mattigkeit. Temp. 37,8 bis 
38,2. Puls 76. 

26. Februar. Fieberfrei. Allgemeinbefinden gut, nur noch sehr müde und matt. 
Stuhl angehalten. Im Stuhl am nächsten Tage Paratyphusbacillen gefunden. 

9. März. WidaFsche Reaction (mit Typhus- und Paratyphusbacillen) 1:100 
stark positv. 

22. März. Gewicht 67 kg. Pat. fühlt sich gesund. 

25. März. WidaFsche Reaction mit Typhusbacillen schwach, mit Paratyphus¬ 
bacillen stark positiv. 

12. April. Körpergewicht 71 kg. 

21. April. Gesund entlassen. 


Fall XV. 

Pat. erkrankte am 17. Februar mit Frostgefühl, Kopf- und Nackenschmerzen. 
Beschw^erden werden in den nächsten Tagen stärker, dazu kamen Leibschmerzen und 
Durchfall, Schwindelgefühl, daher Lazarethaufnahme. 

19. Februar. Zunge belegt und trocken, Puls kräftig 88, Temp. 39,0 (siehe 
Fiebercurve), Leib nicht druckempfindfich. Milz nicht vergrössert, Harn trübe, kein 
Alb. Dünnbreiige Stühle. 

21. Februar. Roseolae am Bauch, Milzdämpfung vergrössert, Diazo- 
Reaction schwach positiv, WidaFsche Reaction negativ. 

22. Februar. Stuhl geformt. Diazo-Reaction schwach positiv. Puls 80. Keine 
Leibschmerzen mehr, aber grosse Mattigkeit. 
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24. Februar. Diazo-Reaction stark positiv. Neue Roseolae. 

27. Februar. Allgemein befinden besser. 

28. Februar. Neue Roseolae. Milz fühlbar. Keine Klagen, nur müde und 
schlapp. Temp. 37,3. Puls 88 . 

3. März, Stuhl gefoimt, fieberfrei. 



7. März. Roseolae blassen ab. Widal’sche Reaction (Grenzwerthe): mit 
Typhnsbacillen 1 : 1000 positiv, mit Paratyphusbaoillen 1 : 2(X)0 positiv. 

10. März. Pat. fühlt sich noch matt. Gewicht 6 OY 2 

25. März. Körpergewicht 65 kg. Pat. fühlt sich dauernd wohl und wird einige 
Tage später gesund entlassen. 


Fall XVI. 

Pat. fühlte sich am 23. Februar krank, Kopf- und Leibschmerzen, sowie 
Durchfall. 

24. Februar. Gesicht stark geröthet, Leib druckempfindlich, Zunge belegt, 
dünner brauner Stuhl. Temp. 39,2. Puls 88 . 

25. Februar. Grosso Mattigkeit in allen Gliedern. Durchfall. Temp. 39,3. 
Puls 84. 

27. Februar. Lippen und Zunge trocken, belegt. Temp. 39,0. Puls 72. 
Widal’sche Reaction (mit Typhusbacillen) 1 : 40 positiv. Im Stuhl Paratyphus¬ 
bacillen gefunden. 

1. März. Stuhl breiig braun. Kopfschmerzen lassen nach. Temp. 38,9. Diazo- 
Reaction schwach positiv. WidaPsche Reaction (mit Typhusbacillen) 
1 : 100 deutlich positiv. 

4. März. Pat. hat keine Klagen mehr, fühlt sich nur noch sehr matt. Stuhl 
breiig braun. Puls 72. Temp. 37,9. 

6 . März. Befinden gut. Pat. schläft viel. Temp. 37,4. Puls 68 . 

8 . März. Es stellt sich Hunger ein. Stuhl geformt. Fieberfrei. 

14. März. Körpergewicht 56 kg. 

18. März. WidaPsche Reaction 1 : 100 mit Typhus- und Paratyphusbacilleii 
stark positiv. 
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29. März. Körpergewicht kg- 

3. April. Widal’sche Reaction mit Typhusbacillen nur schwach, mit Para¬ 
typhusbacillen noch sehr stark positiv. 

19. April. Gesund entlassen. Gewicht 64 kg. 

Bei der Wiedergabe der Krankengeschichten habe ich mich streng 
an die Aufzeichnungen in den Krankenblättern gehalten. Doch möchte 
ich noch einige Worte hinzufügen über den Beginn der Erkrankungen 
und über die Rcconvalescenz. Nach den oben wiedergegebenen Auf¬ 
zeichnungen könnte man den Eindruck gewinnen, dass es sich durchweg 
um eine plötzlich beginnende, oft acut mit Frost einsetzende Erkrankung 
gehandelt habe. In einigen Fällen war ein solcher Beginn auch unver¬ 
kennbar, meist lag indessen der Anfang weiter zurück, als in der 
Anamnese angegeben wurde. Es liegt in der Natur des Soldaten, dass 
er ein geringes Unwohlsein nicht als Krankheit deutet und dass er daher 
das Einsetzen von erheblicheren Gesundheitsstörungen, event. das erste 
Empfinden von Frösteln als den Beginn der Erkrankung bezeichnet. 
Diese Erfahrung macht man auch bei anderen Typhuserkrankungen, so 
z. B. bei einer Trierer Epidemie, wo auch die meisten Patienten sich 
erst beim Auftreten von hohem Fieber krank meldeten. In diesem etwas 
acuten Beginn kann man daher keinen Unterschied gegenüber dem durch 
den Eberth’schen Bacillus bedingten Typhus erblicken. Auch der lange 
l.azarettaufenthalt nach der Entfieberung darf nicht ohne Weiteres 
als Rcconvalescenz gedeutet werden. Ohne Zweifel wären die meisten 
früher entlassen worden, wenn nicht das Vorhandensein von Bacillen in 
den Ausleerungen ihre Isolirnng wünschenswerth erscheinen Hess. Das 
nicht unbedeutende Steigen des Körpergewichts bald nach der Entfiebe¬ 
rung giebt in dieser Hinsicht gute Anhaltspunkte. 

Im allgemeinen ergiebt sich demnach aus den Krankengeschichten, 
wie bereits in den ersten Mittheilungen über die Epidemie betont wird, 
dass der klinische Verlauf durchaus dem des Abdominaltyphus 
entspricht. Ara Krankenbett liegt gar kein Grund vor, diese Fälle^ 
ebenso wie die von anderen Autoren mitgetheilten, anders als „Typhus“ 
zu bezeichnen. Es sind keine typhusähnlichen, sondern Typhus- 
Erkrankungen. 

Im Hinblick auf ihre abweichende Aetiologie wurde natürlich von 
allen Autoren auf das Hervortreten von Besonderheiten im kli¬ 
nischen Verlaufe aufmerksam geachtet. Und es ist nicht schwer, den 
Einzelfall durch besonders hervortretende Symptome, eine Epidemie durch 
ihren Gesammteindruck zu charakterisiren und von anderen Erkrankungen 
zu unterscheiden. Ein plötzlicher Beginn, eine atypische Fiebercurve, auf¬ 
fallende Roseolaeruptionen oder gar ein Herpesbläschen geben ausreichende 
Gelegenheit. 

Aber all’ diese Besonderheiten hatten nur für den betreffenden Fall 
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Gültigkeit, die nächsten Beobachtungen brachten wieder neue Charaktere, 
ganz der Eigenart des lleotyphus entsprechend. Und je grösser die Zahl 
der Krankheitsfälle wurde, desto weniger Allgemeingültigkcit gewannen 
die Erscheinungen des einzelnen Falles, so dass Jetzt bei der Gesainmt- 
Musterung das typische Bild des Abdominaltyphus vor uns steht 
mit air seinen Eigenthümlichkeiten. 

Ein Punkt verdient indessen noch besonderer Erwähnung: die von 
den meisten Autoren hervorgehobene gute Prognose. Zwar sind einige 
Todesfälle beobachtet worden, aber, wie schon oben erwähnt, stand die 
Diagnose nicht immer fest, ln manchen anderen Fällen erschien die 
Prognose allerdings auch zeitweise recht zweifelhaft, doch der schliess- 
liche Ausgang speciell der in Deutschland beobachteten Fälle 
war immer die Genesung. Bei 47 Beobachtungen muss das aller¬ 
dings zunächst auffallend erscheinen, und man wird versucht, in dem gün¬ 
stigen Ausgang der Krankheit eine Besonderheit zu erblicken, die 
sie von anderen Typhuserkrankungen abzutrennen gestattet, zumal cs 
sich dabei um den praktisch wichtigsten Punkt handelt. Indessen auch 
hier ist Vorsicht geboten. Es sind in Deutschland 9 Einzelfälle und 
eine Epidemie von 38 Fällen bekannt geworden. Dass 9 im Verlauf 
von mehreren Jahren beobachtete Typhuskranke gesund werden, ist keine 
auffallende Erscheinung. Und würde man auch die nur durch die 
Widal’sche Reaction diagnosticirten Fälle als sichere Paratyphen hin¬ 
stellen, so würde auch der Umstand, dass etwa 2—3 Dutzend Erkran¬ 
kungen ohne Todesfall beobachtet wurden, nicht so schwer ins Gewicht 
fallen, denn diese Erscheinung liegt schon begründet in der Auswahl 
des Materials. Nur bei klinisch unsicheren, also meist nicht schweren 
Erkrankungen hat man Ja bisher an Paratyphus gedacht und daraufhin 
untersucht. Aber der Verlauf einer Epidemie von 38 Fällen 
ohne Todesfall muss als ungewöhnlich günstig bezeichnet 
werden. Die Sterblichkeit während der verschiedenen Epidemien variirt 
allerdings sehr stark. Und man wird daher nicht gleich nach 
einer einzigen, gutartig verlaufenen Epidemie allgemein gültige pro¬ 
gnostische Schlüsse ziehen wollen. Aber noch andere, wichtigere Fac- 
toren müssen hier Erwähnung finden. 

Es handelte sich bei dieser Epidemie nicht in allen 38 Fallen um 
klinisch diagnosticirtc Typhuserkrankungen. Nur ein geringer Theil 
von ihnen bot das klinische Bild des Typhus dar. lin Ganzen waren 
während dieser Epidemie etwa 90 Mann an acuten Darmstörungen oder 
iniluenzaartigen Symptomen erkrankt. Bei einigen von ihnen wurde 
die Diagnose Typhus gestellt, bei anderen fehlte Jeder klinische Typhus¬ 
verdacht, die positive Widal’sche Reaction, in einigen Fällen auch der 
Bacillennachweis liess indes.sen ihre Isolirung und ihre Zugehörigkeit zu 
der Typhusepidemie aus praktischen Gründen geboten erscheinen. Die 
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Summe der Erkrankten und Typhus-Verdächtigen betrug 38. Bei einem 
Vergleich mit anderen klinisch diagnosticirten Typhen müssen die Fälle 
ohne klinische Erscheinungen natürlich ausscheiden, denn es handelt 
sich ja um einen Vergleich des Krankheitsbildes der von Eberth- 
schen und der von anderen Bacillen verursachten Erkrankung. Soll die 
Gesammtzahl der bei einer Epidemie erkrankten, inficirten und 
auf Grund einer positiven Widal’schen Reaction verdächtigen Per¬ 
sonen der Musterung zu Grunde gelegt werden, so müssen diese Ge¬ 
sichtspunkte auch für die durch den Eberth'sehen Bacillus ausgelösten 
Erkrankungen maassgebend sein. Die Mortalitätsziffer ist aber bisher 
immer nach den klinisch beobachteten Fällen berechnet worden. Ja, die 
leichten B'älle wurden früher sogar bei der Mortalitätsberechnung von 
der Gesammtzahl abgerechnet (Griesinger, Murchison). Hierin er¬ 
blickt auch Curschmann (12) einen nicht zu unterschätzenden Factor, 
der bei der Frage nach dem Rückgang der Sterblichkeitsziffer nicht über¬ 
sehen werden darf. Ebenso muss die neuerdings von Ewald (17), Für¬ 
bringer (19), Litten (33) u. A. m. betonte Abnahme der schweren 
Typhusfälle und die auffallende Zunahme der unausgebildeten und 
atypisch verlaufenden Erkrankungen berücksichtigt werden. Je voll¬ 
kommener die klinische Diagnostik, desto geringer die Mortalität des 
Typhus. 

Die Abnahme der Bösartigkeit der Krankheit, die besseren Behand¬ 
lungsmethoden, die Hebung der allgemeinen hygienischen Verhältnisse 
und die Vervollkommnung der Diagnose lassen einen allmäligen Rück¬ 
gang der Mortalität durchaus natürlich erscheinen. Ein ganz erhebliches 
plötzliches Fallen der Sterblichkeitsziffer muss aber auftreten, 
wenn der statistischen Berechnung nicht die Krankenzahl, sondern die 
Gesammtzahl aller im Verlaufe einer Epidemie inficirten Per¬ 
sonen zu Grunde gelegt wird. Da wird sich kein allmäliger Rückgang 
bemerkbar machen, sondern es werden durch derartig systematisch vor- 
genoramene bakteriologische Untersuchungen, wie sie vor der Saarbrückener 
Epidemie wohl kaum ausgeführt worden sind und ohne staatliche Unter¬ 
stützung auch nicht ausgeführt werden konnten, ganz neue Zahlen- 
verhältnisse über Infection, Morbidität und Mortalität geschaffen. Ein 
Vergleich der Sterblichkeit mit anderen klinisch diagnosticirten Epidemien 
ist deshalb ohne Werth. Indessen hat Robert Koch (30) in seinen 
Mittheilungen über die Bekämpfung des Typhus in der Sitzung des 
wissenschaftlichen Senats bei der Kaiser Wilhelms-Akademie eine Typhus¬ 
epidemie in Waldweiler besprochen (S. 18), die als Maassstab für den 
Vergleich von zwei ätiologisch verschiedenen Typhusepidemien gelten kann. 

Auch bei dieser durch den Bacillus Eberth verursachten Epidemie 
kamen ausschliesslich bakteriologische Methoden in Anwendung. Zu¬ 
nächst erstreckte sich die Untersuchung auf alle diejenigen, welche aus- 
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gesprochene Typbussymptome zeigten. Dann wurde aber die ganze 
Umgebung dieser Kranken abgesucht und so allein nach dem bak¬ 
teriologischen Resultat und vor allem der Widal’schen Reaction die Ge- 
sammtzahl der vom Bacillus Eberth inficirten Personen festgestellt. Ein 
Vergleich dieser Zahlen mit denen in Saarbrücken gewonnenen muss 
daher als maassgebend bezeichnet werden, zumal in Waldweiler und 
Saarbrücken nicht allein mit denselben Methoden, sondern auch von 
denselben Mitgliedern der Typhus-Üntersuchungscommission gearbeitet 
wurde. 

ln die Waldweiler’sche Baracke wurden nach dem Koch’schen 
Bericht 32 inficirte Personen aufgenommen. Auf das Verhältniss der 
inficirten zu den erkrankten Personen brauche ich hier nicht weiter ein¬ 
zugehen, zum Vergleich mit der Saarbrückener Epidemie kommt nur 
die Gesammtzahl der Inficirten in Betracht. Diese beträgt 32, 
und alle 32 wurden gesund. 

Wenn demnach unter 32, mit Eberth’schen Bacillen inficirten Per¬ 
sonen kein Todesfall vorkam, so darf man aus der Thatsache, dass in 
Saarbrücken 38 mit Paratyphusbacillen inficirte Leute gesund wurden, 
keine auffallend günstige Prognose für die durch diesen Bacillus bedingten 
Typliusfällc construiren. Die Zahlen der Saarbrückener Epidemie berech¬ 
tigen nicht dazu, sie werden durch das der Statistik zu Grunde gelegte 
.Material hinlänglich erklärt, und sie entsprechen durchaus den 
Zahlen anderer Typhusepideraien, wenn nur — wie in Wald- 
weilcr — gleichartiges Material in Rechnung gezogen wird. 

Wenn nun der günstige Verlauf der Saarbrückener Epidemie nicht 
dazu nöthigt, die Prognose dieser Typhuserkrankungen besonders günstig 
zu beurtheilen, so wird es um so wichtiger sein, aus dem Verlauf jeder 
einzelnen Erkrankung, aus seinen Eigenthümlichkeiten und Complica- 
tionen sich ein Urtheil über die Schwere und damit über die Prognose 
zu bilden. Nun ist schon wiederholt hervorgehoben worden, dass wäh¬ 
rend der Saarbrückener Epidemie eine ganze Reihe von leichten Fällen 
zur Beobachtung kam, sodass die Epidemie hierdurch charakterisirt 
wurde. Aber nicht die Erkrankung als solche kann deshalb 
als leicht bezeichnet werden. Aus der Wiedergabe der Kranken¬ 
geschichten ist zu entnehmen, dass ebenso wie von anderer Seite, so 
auch während der Epidemie manche mittelschwere und schwere Typhus¬ 
fälle beobachtet wurden. Besonders Fall 4 ist als Typhus gravis zu 
bezeichnen, dessen Prognose wochenlang als dubia galt. Auch einige 
andere Autoren beobachteten schwere Fälle. Diese Erkrankungen ver¬ 
laufen demnach genau so, wie die durch den Eberth’schen Bacillus 
ausgelösten Typhusfälle, bald ganz leicht, bald schwer, und gerade dieser 
verschiedenartige Verlauf kann als charakteristisch für die 
Typhuserkrankung angesehen werden. 
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Besondere Beachtung verdienen noch die Complicationen, zumal 
die Todesursache nur bei einem Bruchtheit der Erkrankungen in der 
Schwere der Intoxication liegt, im Uebrigen aber durch anatomische 
Localisation und durch Complicationen bedingt wird. Im Einzelnen ist 
da eine Thrombose der Vena saphena zu erwähnen, ein andermal eine 
Entzündung der Kreuzdarmbeinfuge und in Fall 4 eine Pneumonie. Von 
anderer Seite wird 1 mal eine Cystitis, 1 mal eine Pneumonie, 2 mal 
Thrombose der Ven. fern, und 2 mal eine Arthritis erwähnt. 3 mal 
wurden Recidive beobachtet. Die grösste Beachtung verdienen indessen 
die von Acharde und Bensaude, von Hume und Gwyn mitgetheilten 
Complicationen durch Darmblutungen. Die Schilderung dieses Er¬ 
eignisses ist so typisch, das zeitliche Auftreten so charakteristisch, dass 
in diesen Fällen an dem Bestehen von typhösen Darmgeschwüren kaum 
gezweifelt werden kann. 

Nimmt man demnach alles in allem, den eigenthümlichen Verlauf, 
die wechselnde Schwere der Erkrankung, die nie gleiche Erscheinung 
der einzelnen Symptome und die Verschiedenartigkeit der Complicationen, 
so steht ein Krankheitsbild vor uns, das als durchaus identisch 
mit dem des Typhus abdominalis bezeichnet werden muss. 

Wenn wir uns jetzt zur anatomischen Betrachtung wenden, so 
liegt eine ganze Reihe von Mittheilungen vor über Sectionsbefunde bei 
Typhusfällen ohne Eberth’sche Bacillen. Ausgeschlossen von unserer 
Erörterung habe ich bereits die Fälle von Schmidt und Loncope. 
Ebensowenig gehören aber die Mittheilungen von Jochmann (37) und 
Luksch (35) hierher. Jochmann züchtete Paratyphusbacillen aus dem 
Blut eines scharlachkranken Kindes und Luksch berichtet über einen 
Patienten, der klinisch allerdings die Symptome des Abdominaltyphus 
gehabt haben soll. Der Leichenbefund weicht aber nicht unerheblich 
von dem Bilde des Typhus ab. Zwar bestand ein acuter Milztumor, 
aber die Schwellung des lymphatischen Darmapparates fehlte. Dagegen 
fanden sich gewisse Veränderungen im Dickdarm, die als Röthung um 
die Follikel und als Geschwürsbildung beschrieben werden, sodass sie 
an eine gewisse Form der Dysenterie erinnern. Daraus folgt, dass es 
kein Typhus war. Diesen Schluss zieht auch der Autor. Wenn er 
nun aber weiter daraus folgert, dass im Allgemeinen beim Paratyphus 
die Veränderungen im Darmkanal in anderer Art auftreten, als beim 
Abdominaltyphus, so dürfte das doch wohl nur eine Annahme sein, für 
die er kein thatsächliches Material beizubringen im Stande ist. Auf 
eine bisher noch nicht erwähnte Mittheilung von Strong (46), der aus 
der Milz einer schon stark zersetzten Leiche 42 Stunden post mortem 
einen Paracolibacillus züchtete, brauche ich wohl nicht näher cinzugehen, 
zumal der Autor selbst die ätiologische Bedeutung des Bacillus be¬ 
zweifelt. 


Digitized by 


Goi.igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




Zur Aetiologie und Pathogenese des Abdominaltyphiis. 


65 


Zwei Soctidnsberichte liegen aber vor über klinisch und ana¬ 
tomisch unzweifelhafte Typhen ohne Eberth’sche Bacillen. 
Der eine Fall stammt von As coli (3). Die ausführliche klinische Be¬ 
schreibung und ein eingehender Sectionsbericht lassen keinen Zweifel zu, 
dass cs sich hier uro einen typischen Fall von Abdominaltyphus handelt. 
Der aus dem Blut und der Milz gezüchtete Krankheitserreger ist indessen 
nicht identisch mit dem Eberth’schen Bacillus. Er gehört in die Gruppe der 
Paratyphusbacillen. Zwar morphologisch-culturell gleicht er dem Typhus¬ 
bacillus, er zeigt aber nicht die biologischen Reactionen und wird nicht 
agglutinirt vom Thier-Immunserum, daher ist er nach der heute maass¬ 
gebenden Ansicht kein Eberth'scher Bacillus. Der Autor selbst aller¬ 
dings opponirt dieser Anschauung, er glaubt, dass der Erreger des Abdo- 
minaltyphtts keine durchaus bestimmten und unveränderlichen morpho- 
biologischen Merkmale besitzt, und dass derselbe Eigenschaften annehmen 
kann, die ihn mehr oder weniger dem Colibacillus nähern, und deshalb 
hält er seinen Fall für einen Typhus, auch in ätiologischer Beziehung. 
Die Discussion dieser Frage gehört aber nicht hierher. Ich muss mich 
hier mit dem Hinweis begnügen, dass der Bac. Eberth auf Grund seines 
biologischen Verhaltens vom Ascoli’schen grundverschieden ist. Daher 
ist der von ihm klinisch-anatomisch und bakteriologisch unter¬ 
suchte Fall ein Typhus ohne Eberth’sche Bacillen. 

Ein zweiter tödtlich verlaufender Fall ist von Libman (32) im 
vorigen Jahre beobachtet und beschrieben worden. Dnd er ist deshalb 
noch von besonderer Bedeutung, weil der Erreger — nach der Beschreibung 
wenigstens — mit dem Schottmüller’schen Bacillus identisch ist, also mit 
dem Mikroorganismus, dessen ätiologische Bedeutung vollen Anspruch auf 
Anerkennung hat. Er wurde zu Lebzeiten des Patienten aus dem Blut, dem 
Drin und der Gallenblase, nach dem Tode auch aus der Milz gezüchtet. Die 
Section zeigte typische, in Heilung begriffene typhöse Geschwüre. Auch hier 
haben wir also einen klinisch-anatomisch sicheren Typhus ohne Eberth- 
sche und mit Schottmüller’schen Bacillen. Nun kann allerdings Jemand 
den Einwand erheben: Sind denn die Eberth’schen Bacillen auch wirk¬ 
lich nicht vorhanden gewesen? Dieser Einwand ist von mehreren Seiten 
erhoben worden, und man hat gesagt, der Fall beweise nichts, er sei 
eine Mischinfection. Begründet wird diese Behauptung durch die eigen- 
thümlichen Agglutinationsverhältnisse des Krankenserums. Das Serum 
agglutinirte nämlich neben dem Schottmüller’schen Bacillus auch den 
Eberth’sschen und zwar diesen höher als den ersten. Daraus hat man 
geschlossen, es sei eine Mischinfection. Wie voreilig dieser Schluss ist, 
haben indessen bald darauf eingehende Untersuchungen in Trier gezeigt. 
An einem reichen Material hat die Typhus-Commission festgcstellt, dass 
die Mitagglutination des Eberth’schen und Schottmüller’schen Bacillus 
durch Typhus-Krankenserum die Regel bildet, dass trotzdem aber nur 
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einer von beiden der Erreger ist, und dass eine Mischinfection durch 
beide Bacillen nicht vorzuliegen braucht. Weiter hat man sich aber 
daran gehalten, dass der am stärksten agglutinirte Bacillus der Erreger sei. 
Auch diese Theorie von der Specificität der stärksten Agglutination 
lässt sich nach unseren Untersuchungen (26) nicht halten. Der höchste 
Agglutinationswerth braucht durchaus nicht als specifisch aufgefasst zu 
werden, und wenn das Serum des Libman’schen Patienten den Schott- 
raüller’schen Bacillus nur 1:50 beeinflusste, den Eberth’schen aber 
1:250, so ist damit nichts Bestimmtes über die Aetiologie ausgesagt. 
Es kann der Eberth’sche, es kann der Schottmüller’scbe, es können 
auch beide Bacillen am Erankheitsprocess betheiligt sein. Eine Klärung 
konnte die bakteriologische Untersuchung bringen. Dieselbe wurde vor¬ 
genommen, und nur der Schottmöller’scbe Bacillus wurde gefunden: 
Auch hier liegt daher ein anatomisch-klinisch sicherer Typhus mit 
Schottmuller’schen Bacillen vor. Jedenfalls ist kein zwingender Grund 
vorhanden, hier eine Mischinfection anzunehmen. Wäre der Castellani- 
sche Versuch oder die Pfeiffer’sche Reaction mit dem Erankenserum 
angestellt worden, so wären alle Zweifel gehoben. Da diese Unter¬ 
suchungen verabsäumt sind, verliert die Beobachtung ohne Frage an 
Werth; immerhin bat aber die Diagnose genau soviel Wahrscheinlichkeit 
für sich, wie die der übrigen sporadischen Fälle. Die vorliegenden 
Beobachtungen gestatten uns also vorläufig nicht, in anatomischer Be¬ 
ziehung eine Trennung dieser Erkrankungen vom Abdominaltyphus vor¬ 
zunehmen. 

Umso auffallender ist nun das bakteriologische Untersuchungs- 
resultat. Bei diesen Erkrankungen wurden, wie oben erwähnt, keine 
Eberth’schen Bacillen, dagegen sowohl im Blut wie in den Ausleerungen 
Krankheitserreger gefunden, die zwar zu der grossen Typhus-Coligruppe 
gehören, aber durchaus vom Eberth’schen Bacillus verschieden 
sind. Es wird nun zunächst zu erörtern sein, ob die Befunde einwands¬ 
frei sind, und ob man berechtigt ist, die isolirten Bakterien als die Krank¬ 
heitserreger dieser Fälle anzusprechen. 

Alle bisher beschriebenen Typhus- und Coli-ähnlichen Bacillen lassen 
sich in 2 Hauptgruppen trennen. In die erste Gruppe stelle ich die¬ 
jenigen Bacillen, die morphologisch-cultureil mit dem Eberth’.schen 
Bacillus identisch sind, sich aber dadurch von ihm unterscheiden, dass 
sie die biologischen Reactionen nicht geben. Die zweite Hauptgruppe 
umfasst dann alle diejenigen, die sich auch morphologisch-cultureil 
vom Typhusbacillus unterscheiden. Diese letzteren zeigen untereinander 
wiederum nicht unerhebliche Verschiedenheiten. Schon Schottmüller 
unterschied 2 Gruppen dieser Paratyphusbacillen, die später nach dem 
Vorschlag von Kays er Typus A und Typus B genannt wurden. Zu der 
2. Gruppe zählte Schottmüller 4 nicht ganz mit einander übereinstim- 


Digitized by 


Goi.igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zur Aetiologio und Pathogenese des Abdominaltyphus. 


t>7 


mende Stämme. Einer von diesen — der vom Fall Seemann gezüch¬ 
tete — ist identisch mit dem Erreger der Saarbrückener Epidemie. Die 
Typhus-Commission in Trier hat eine genaue Untersuchung und Be¬ 
schreibung des Erregers gegeben, und ich verweise daher auf diese Arbeit. 
Besonders hervorheben möchte ich, dass die beschriebenen Eigenschaften 
durchaus allen während der Epidemie isolirten Stämmen zukomraen. Es 
bandelt sich also nicht etwa um eine Gruppe von Bakterien, die unter¬ 
einander geringe Verschiedenheiten zeigen, sondern um einen ganz 
genau ebarakterisirten Bacillus. 

Zur Identificirung genügen nun selbstverständlich diese morpho- 
logisch-culturellen Eigenschaften ebensowenig, wie die entsprechenden 
für den Ebertb’schen. Bacillus. Schon im Jahre 1890 machte Koch 
darauf aufmerksam, dass sich der Typhusbacillus morphologisch-cultureil 
nicht diagnosticiren lässt. Es ist heute nothwendig, auch das biologische 
Verhalten der fraglichen Bacillen zu prüfen. Und nur, wenn ein Mikro¬ 
organismus, der sich morphologisch-cultureil wie ein Typhusbacillus ver¬ 
hält, auch die Pfeiffer’sche Reaction und die Gruber’sche Aggluti¬ 
nationsprobe zeigt, ist er nach dem heutigen Stande der Wissenschaft 
sicher ein Eberth’scher Bacillus. Zur Identificirung der typhusähnlicben 
Bacillen müssen daher ebenfalls auch die biologischen Reactionen heran¬ 
gezogen werden. Die Typhus-Üntersuchungs-Commission hat nun in Trier 
ein hochwerthiges Thier-Immunsemm bergestellt und die betreffenden 
Untersuchungen in der mehrfach erwähnten Arbeit mitgetbeilt. Von 
Brion-Kayser, Hoffmann, Beljaeff u. A. ist dem Serum eines 
mit Schottmüller'sehen Bacillen immunisirten Thieres jeder Einfluss 
auf Coli und Eberth’sche Bacillen abgesprochen worden. Ganz anders 
waren unsere Resultate. Das Immunserum zeigte neben der hohen 
Agglutinationskraft für Scbottmüller’sche Bacillen manchmal auch ganz 
erhebliche Werthe für Eberth’sche und nur sehr schwache für andere 
Paratypbusbacillen. Andererseits beeinflusste ein Typhus-Immunserum 
auch deutlich die Schottmüller’schen, andere Paratyphusbacillen da¬ 
gegen nicht. Diese Befunde sind von Zupnick und Posner, sowie von 
Stern bestätigt worden. Nur unerheblich wurde auch nach diesen 
Autoren der Paratypbus A beeinflusst, ganz unseren Resultaten in Trier 
entsprechend. Der grosse Unterschied zwischen dem Scbottmüller- 
schen und anderen Paratyphusbacillen, der schon in dem culturellen 
Verhalten scharf hervortritt, kommt durch diese Agglutinationsverhält¬ 
nisse noch mehr zum Ausdruck. 

Durch diese Prüfung mit einem bochwerthigen Thicr-Immunserum 
ist es ermöglicht worden, die einzelnen Stämmo der Saarbrückener Epi¬ 
demie zu identificiren und es wird nothwendig sein, auch ferner diese 
Reaction nicht zu versäumen. Von den bisher beschriebenen Bacillen ist 
nach den in Trier Angestellten Untersuchungen sowohl der vom Fall 
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Seemann gezüchtete Stanina wie der Kurth'sehe Bacillus mit dem Er¬ 
reger der Saarbrückener Epidemie identisch. 

Damit ist nun also aus der Gruppe der Paratyphus- und 
Paracolibacillen ein ganz bestimmter Mikroorganismus heraus¬ 
gehoben und charakterisirt worden und dieser Bacillus ist in 
Trier „Typhoid-Bacillus“ genannt worden. Da indessen das Wort 
„Typhoid“, im Ausland wenigstens, Anlass zu Verwechselungen geben 
könnte, so ist es vielleicht am bequemsten, den Bacillus den Schott- 
müller’schen zu nennen, zumal auch der erste Typhnsbacillus nach 
seinem Entdecker genannt wird. 

Zunächst wird nun noch die Verwandtschaft dieses Schottmüller- 
schen Bacillus mit dem Eberth’schen und dem Coli commune zu 
untersuchen sein. Von einigen Autoren werden die betreffenden Erreger 
typhusähniieh, von anderen coliähnlich genannt. Am besten wird wohl 
das Wort Aehnlichkeit überhaupt vermieden, denn der Schottmüller- 
sche Bacillus gehört zwar zu der grossen Typhus-Coli-Gruppe, er ist 
aber von dem gewöhnlichen Coli wie von dem Bac. Eberth durchaus 
verschieden, und es ist ganz willkürlich, seine Stellung dem Bac. Eberth 
oder dem gewöhnlichen Coli commune näher zu rücken. Hält man das 
Gährungsvermögen für maassgebend — und die Gährungsprobe ist wohl 
stets als die wichtigste Reaction zur Unterscheidung von Typhus- und 
Coli-Bacillen betrachtet worden —, so ist er dem Coli näher verwandt. 
Auch das schnellere, üppigere Wachsthum lässt ihn sehr typhusunähnlich 
erscheinen. Und es giebt andere pathogene Bakterien z. B. die Erreger 
der Dysenterie, die von diesem Gesichtspunkt aus dem Eberth’schen 
Bacillus bedeutend näher stehen. Will man anderseits die Wirkungen 
der Bacillen auf den menschlichen Organismus als Unterscheidungsprincip 
benutzen, so erscheint er mit dem Eberth’schen als nahe verwandt. 
Und anderen Bakterien müsste die Typhusbacillen-Aehnlichkeit auf Grund 
dieser Erwägungen abgesprochen werden, obwohl sie ihm morphologisch- 
culturell sehr ähneln, ja selbst völlig gleichen, (z. B. Fall Schmidt). 
Wie man entscheiden will, ist dem Belieben eines jeden Einzelnen über¬ 
lassen. Als wesentlich muss nur hervorgehoben werden, dass dieser 
Mikroorganismus trotz seiner Verschiedenheit vom Eberth’schen 
Bacillus das Krankheitsbild des Abdominaltyphus zu erzeugen vermag. 

Es wird nun die Frage zu erörtern sein, welche ätiologische 
Bedeutung diesen typhusähnlichen Bacillen zukommt. Dieselben sind 
bisher gefunden worden im Stuhl und Urin der Kranken, im Vaginal¬ 
schleim, in der Gelenkflüssigkeit, im Eiter, in der Galle, in der Milch, 
in den Roseolae und im circulirenden Blut. Mögen nun auch alle diese 
bakteriologischen Untersuchungen durchaus einwandsfrei geführt worden 
sein, so beweist doch das Vorhandensein der Bacillen im typhuskranken 
Körper noch nicht eine ursächliche Beziehung zum Krankheitsprocess. 
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Trotzdem haben sich aber die meisten Autoren mit dem Nachweis dieser 
Bacillen begnügt und mit dem Hinweis, dass Eberth’sche Bacillen nicht 
vorhanden gewesen seien. Indessen fehlen uns, um die Abwesenheit des 
Typhusbacillus zu beweisen, durchaus noch die Methoden. Es kann 
daher das Nichtvorhandensein des Eberth'sehen Bacillus nicht als be¬ 
wiesen, sondern nur als mehr oder weniger wahrscheinlich hmgestellt 
werden. Der stricte Beweis für die ursächliche Bedeutung dieser Para¬ 
typhusbacillen wird überhaupt auf grosse Schwierigkeiten stossen, denn 
auch die ätiologische Rolle des Eberth'sehen Bacillus ist in sehr vielen 
Punkten ja noch völlig dunkel. Dass der Eberth'sehe Bacillus zum 
Krankheitsprocess des Abdominaltyphus in ursächlicher Beziehung steht, 
darüber kann heute kein Zweifel mehr sein, wie aber die Ansteckung 
zu Stande kommt, unter welchen Umständen der Infection die Krankheit 
folgt, was überhaupt mit den Bacillen im Organismus vor sich geht: das 
sind alles Fragen, für deren Beantwortung wir erst geringe thatsächliche 
Unterlagen haben. Immerhin lässt sich für die ätiologische Rolle der 
Paratyphusbacillen soviel Beweismaterial anführen, dass ihre Bedeutung 
ebensolchen Anspruch auf Anerkennung machen darf, wie die 
der Eberth'schen. 

Die Anwesenheit der Paratyphusbacillen im Dann des kranken 
Menschen ist zunächst sehr vorsichtig zu verwerthen, denn auch in den 
Ausleerungen von Gesunden und nicht typhuskranken Menschen werden 
sie gelegentlich gefunden. Es muss aber betont werden, dass die Ver¬ 
hältnisse nicht anders liegen als beim Eberth'schen Bacillus. Auch er 
findet sich nicht ausschliesslich beim typhuskranken Menschen. Ganz 
andere, grössere Bedeutung hat der Bacillen-Nachweis im circuliren- 
den Blut und in den Roseolae. Wir wis.sen heute, dass der 
Eberth'sche Bacillus während der Typhuserkrankung ins Blut Übertritt und 
dort nachweisbar ist. Die Paratyphusbacillen sind nun ebenfalls aus 
den Roseolae und aus dem Blute isolirt worden, und auch in diesem 
Punkte kommt ihnen daher dieselbe Bedeutung zu wie den Eberth- 
schen. Und damit fällt denn auch der Einwand, es könnten neben den 
typhusähnlichen auch Eberth'sche Bacillen vorhanden gewesen sein. 
Aus dem Blut und den Roseolae sind stets nur Paratyphusbacillen ge¬ 
züchtet worden. Auch die grosse Zahl der Stuhl-Untersuchungen in 
Saarbrücken macht ein üebersehen der Eberth'schen Bacillen sehr 
unwahrscheinlich. Die bekannte, von v. Drigalski und Conradi an¬ 
gegebene Methode leistet zwar nicht im entferntesten soviel, dass man 
auf Grund einiger Untersuchungen auch nur zu einem annähernd sicheren 
ürtheil über das Vorhandensein oder Fehlen von Typhusbacillen in den 
Ausleerungen berechtigt wäre, denn dazu ist das zur Untersuclmng 
kommende Material viel zu winzig, aber cs muss docli hcrvorgclioben 
werden, dass bei S3^steraati.schcr, täglich wiederholter Untersuchung eines 
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Typhuskranken auf der Höhe der Erkrankung die Eberth’schcn Bacillen 
fast regelmässig gefunden werden. Und deshalb berechtigt das Nicht- 
Auffinden dieses Bacillus bei einer bakteriologisch genau untersuchten 
Epidemie heute zu der Annahme, dass derselben wahrscheinlich eine 
andere Aetiologie zu Grunde liegt, ln Saarbrücken wurde vom Anfang 
bis zum Ende der Epidemie sorgfältig nach Typhusbacillen gesucht, aber 
in keiner von etwa 200 Untersuchungen ein Eberth’scher Bacillus ge* 
funden. Dagegen wurden die typhusähnlichen Bacillen bei den meisten 
Patienten, die während des Höhestadiums der Krankheit öfters unter¬ 
sucht wurden, aufgefunden. Die Fundorte, sowie das zeitliche Auftreten 
entsprechen also genau dem, was wir vom Eberth’schen Bacillus wissen. 

Auch die Art der Erankheitsübertragung entspricht durchaus 
den uns vom Eberth’schen Bacillus bekannten Verhältnissen. Man kann 
endogene und ektogene Coliinfectionen unterscheiden, und Escherich 
und Pfaundler (16) rechnen die durch typhusähnliche Bacillen hervor¬ 
gerufenen Erkrankungen als contagiöse Infectionskrankheiten zu der 
letzten Gruppe. Et sind denn auch sowohl Contactinfectionen wie Ver¬ 
breitung durch Trinkwasser als Uebertragungsart für diese Bakterien 
nachgewiesen. Ob alle Einzelerkrankungen auf Oontactinfec- 
tionen zu beziehen sind, wie Koch es im Allgemeinen für den Eberth- 
schen Bacillus annimrat, und ob es keine andere Infectionsquelle giebt 
als den Menschen, das müssen weitere Untersuchungen lehren. Bekannt¬ 
lich vertritt R. Koch neuerdings den schon vor 50 Jahren von Budd (7) 
verfochtenen Standpunkt, dass jeder Typhusfall auf einen früheren zurück¬ 
geführt werden kann, dass demnach die Typhusbacillen obligate Parasiten 
sind. Ein hinreichender Beweis für die Richtigkeit dieser Theorie konnte 
indessen von Budd nicht erbracht werden, und so wurden die An¬ 
schauungen über die Entstehung des Typhus allmälig in andere Bahnen 
gelenkt (Buhl, Pettenkofer). Leider stösst aber auch heute die Lösung 
dieser Frage noch auf ganz erhebliche Schwierigkeiten, und der Beweis, 
dass die Contactinfection die wesentlichste Rolle bei der Ausbreitung des 
Typhus spielt, ist immer noch nicht erbracht. Indessen sind die Arbeiten 
der Typhus-Untcrsuchungscommission noch nicht zum Abschluss gekommen. 
Meines Erachtens ist cs aber verfrüht, solche Vermuthungen über die 
Art der Krankheitsübertragung in die Frage nach der Differenz der Typhus- 
und typhusähnlichen Bacillen hineinzuziehen, wie dies z. B. von Neu- 
feld (361 geschieht. Dieser Autor schreibt: „Fraglich ist aber, ob der 
Paratyphusbacillus ebenso wie der echte Typhuserreger sich unter natür¬ 
lichen Verhältnissen so gut wie ausschliesslich innerhalb des mensch¬ 
lichen Körpers vermehrt, sodass jeder Krankheitsfall auf einen früheren 
zurückzu führen ist, oder ob er auch zu einer dauernden Existenz ausser¬ 
halb des menschlichen Körpers befähigt ist und nur gelegentlich auf den 
Menschen übertragen wird“. Dies werden allerdings weitere Beobach- 
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tuDgen zu entscheiden haben. Nur soviel steht heute fest, dass die 
Art der Krankheitsübertragung und die Existenzbedingungen der typhus¬ 
ähnlichen Bacillen genau den Verhältnissen entsprechen, die wir vom 
Eberth’schen Bacillus kennen. Welche Bedeutung dem Vorkommen der 
Typhus- und typhusäbnlichen Bacillen ausserhalb des menschlichen Körpers 
beizulegen ist, bleibt zukünftigen Untersuchungen Vorbehalten. Vorläufig 
sind wir nur auf Vermuthungen angewiesen und ein kritisches Urtbeil 
ist schon deshalb nicht möglich, weil die Nachweismethoden noch durch¬ 
aus unzureichend sind. 

Weit wichtiger als der Nachweis der Mikroorganismen scheint mir 
aber für die Beurtheilung der ätiologischen Bedeutung der Paratyphus¬ 
bacillen die Frage zu sein: Wie reagirt der Organismus auf die Infection 
und welche Rückschlüsse erlauben uns diese Reactionen? Die Widal- 
sche Probe und die baktericide Wirkung des Krankenserums ira Pfeiffer¬ 
schen Versuch geben uns hier wichtige Anhaltspunkte. Die Erfahrung 
und das Thieiexperiment haben gezeigt, dass gewisse Eigenschaften des 
Blutes durch die pathogene Wirkung der Eberth’schen Bacillen eine 
enorme Steigerung erfahren. Das Serum eines Typhuskranken agglutinirt 
die Typhusbacillen in ganz hohen Verdünnungen. 

Aus dem hohen Agglutinationsvermögen eines Krankenserums kann 
man daher auf die ursächliche Rolle des Bacillus Rückschlüsse machen. 
Die Untersuchungen haben nun gezeigt, dass das Serum derjenigen 
Patienten, bei denen Paratyphusbacillen gefunden wurden, in hohem 
Maasse diese gesteigerte Ägglutinationskraft für Paratyphusbacillen zeigt, 
ganz so wie in anderen Fällen für die Eberth’schen. Dass aber diese 
sog. Widal’sche Reaction nicht ohne Weiteres die Aetiologie des Falles 
klar stellt und dass sich störende Einflüsse geltend machen können, habe 
ich bereits oben betont. 

Alle angeführten Autoren machen auf den hohen specifischen 
Agglutinationswerth des betreffenden Krankenserums gegenüber ihren 
isolirten Bacillen aufmerksam und erblicken hierin die wesentlichste 
Stütze des Beweises der ursächlichen Beziehung dieses Bacteriums zum 
Krankheitsprocess. Auch in den Arbeiten über die Saarbrücker Epidemie 
wird die Agglutinationskraft wegen ihrer Höhe als specifisch für die 
isolirten Bacillen hingestellt. Ich habe schon oben auf die Irrthümlich- 
keit dieser Ansicht hingewiesen. Ob eine Agglutination als specifisch 
oder als Gruppen-Agglutination aufzufassen ist, lässt sich nicht 
allein nach den quantitativen Verhältnissen ermessen. Von 
Castellani ist aber ein Verfahren angegeben worden, diese Frage zu 
entscheiden. Leider wurde der Castellani’sche Versuch zur Zeit der 
Epidemie nicht angestellt, indessen konnte ich von einem Patienten acht 
Monate nach der Erkrankung noch Blut erhalten. Dasselbe agglutinirtc 
die Schottmüller’schen Bacillen noch in einer Verdünnung von 1 ; 60, 
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während Typhusbacillen nur in Verdünnung von 1:20 schwach beein¬ 
flusst wurden. Der jetzt angestellte Castellani’sche Versuch entschied, 
wie zu erwarten war, dass die Beeinflussung der Eberth’schen Bacillen 
als Gruppen-Agglutination zu betrachten ist. 

Auf die Aggiutinationsverhältnisse muss ich etwas näher eingehen, 
weil nicht unerhebliche Differenzen auf diesem Gebiete in den einzelnen 
iVrbeiten zu Tage treten. Aus den ausländischen Arbeiten ist nicht viel 
hervorzuheben, weil meist keine quantitativen Untersuchungen angestellt 
wurden, doch möchte ich betonen, dass in den meisten Fällen neben 
der Reaction mit Paratyphusbacillen auch Agglutinationswerthe für 
Eberth’sche Bacillen auftraten, wenn auch meist nur in angedeuteter 
Weise. Beljaeff fand für seinen isolirten Bacillus einen Werth von 
200 und zugleich für den Eberth’schen einen solchen von 60. In dem 
von Stern (44) mitgetheilten Fall wurde der Eberth’sche Bacillus noch 

1 :600 agglutinirt. Das Serum des von Gwyn (20) beobachteten 
Patienten agglutinirte den isolirten Bacillus nur in Verdünnung 1:200. 

2 Colistämme wurden ebenfalls schwach agglutinirt, der Eberth’sche 
Bacillus jedoch nicht. Uume untersuchte erst nach Ablauf der Krank¬ 
heit. Auch in den von Schottmüller (39 u. 40) mitgetheilten Fällen 
zeigte das Krankenserum keine Einwirkung auf Typhusbacillen, und von 
den beiden Kurth’schen Patienten (31) hatte der eine nur eine sehr 
schwache, allerdings ansteigende Agglutinationscurve für Eberth’sche 
Bacillen, während sie im 2. Falle ebenfalls fehlte. Endlich konnten 
auch Brion-Kayser (5) keine Wirkung auf Eberth’sche Bacillen be¬ 
merken. Indessen kann diesen einzelnen Untersuchungen keine grosse 
allgemeingültige Bedeutung beigemessen werden. Ganz besonders muss 
hervorgehoben werden, dass die Widal’sche Reaction von den einzelnen 
Autoren so verschieden angestellt wird, und dass jeder gerade auf 
seine Methodik einen so wesentlichen Werth legt, dass eine Ver¬ 
gleichung der Resultate dadurch sehr schwierig wird. In dieser stets 
wechselnden Technik wird überhaupt der practische Werth dieses Hülfs- 
mittels am Krankenbette ganz erbeblich herbgesetzt. 

Systematische Untersuchungen über die Agglutinations- 
Verhältnisse sind von Conradi, v. Drigalski und Jürgens (11) an¬ 
gestellt worden. Die meisten ihrer Fälle zeigten deutliche und 
zum Theil sehr hohe Agglutinationswerthe für Eberth’sche 
Bacillen. Ein völliges Fehlen oder ein nur sehr schwaches Auftreten 
dieser Werthe für Eberth’sche Bacillen wurde nur sehr selten beobachtet, 
um so seltener, je öfter untersucht wurde. Bestätigt werden unsere Beob¬ 
achtungen neuerdings von Zupnik und Posner (49). Auch sie fanden, 
dass sich die Agglutinationskraft des Blutserums der Paratyphuskranken 
nicht nur auf verschiedene Arten von Paratyphuserregern erstreckte, son¬ 
dern auch auf Typhusbacillen und auf andere gattungsverwandte Bak- 
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terien. Es ist daher nicht unwahrscheinlich, dass auch das Serum der 
von anderen Autoren beobachteten Kranken ähnliche Agglutinationsverhält- 
nisse in dem zwischen den Untersuchungen liegenden Zeitraum gezeigt hat. 

Ebenso auffallende Unterschiede geben die Untersuchungen über die 
gegenseitige Beeinflussung der verschiedenen Paratypbus¬ 
stämme. Scbottmüller theilt seine isolirten Stämme in 2 Gruppen, 
Typus Barg und Müller, Typus Krenzin, Kröcher, That und See¬ 
mann. Diese beiden Typen werden von Kays er durch die Bezeich¬ 
nung A und B unterschieden. Schottmüller fand nun, dass der Para¬ 
typhusbacillus A von dem Krankenserum B gar nicht beeinflusst wurde. 
In zwei weiteren Fällen traten jedoch deutliche Agglutinationswerthe für 
denselben auf, und in dem vierten Falle wurde er sogar in derselben 
Stärke agglutinirt als der isolirte Erreger. Der Paratyphusbacillus B 
wurde ebenfalls in dem einen von Schottmüller untersuchten Fall durch 
das Krankenserum A stark beeinflusst und zwar in derselben Höhe, wie 
der als Erreger gefundene Paratyphusbacillus A. Bemerkenswerth ist 
noch, dass alle 4 Paratyphusstämmc B dieses Verhalten zeigten. 

Wenn ich jetzt auf die ersten Veröffentlichungen von Schottmüller^ 
Kurth und Bryon und Kayser zurückkomme, so kann in diesen Be¬ 
obachtungen kein ausreichender Grund gefunden werden, um die Zu¬ 
gehörigkeit eines Falles zu einer bestimmten Typhusgruppe allein durch 
die Serumreaction zu bestimmen; zumal schon lange durch mühsame 
Untersuchungen dargethan ist, dass nicht nur die inficirenden Bacillen, 
sondern auch sehr oft andere meist nah verwandte Bakterien durch das 
Krankenserum beeinflusst werden können. Auch die Höhe des Agglu- 
tinationswerthes eines Typhusscrums wird oft für Colibacillen bedeutender 
gefunden als für Typhusstäbchen. Nun hat Pfaundler (37) es zwar 
durch seine Untersuchungen sehr wahrscheinlich gemacht, dass der 
Agglutinationswerth des krankheiterregenden Stammes als die höchste 
Erhebung der Agglutinationscurve anzusehen ist. Die Richtigkeit dieser 
nicht streng bewiesenen Behauptung vorausgesetzt, würde allerdings die 
maximale Reaction absolut specißsch sein. Aber die oben genannten 
Autoren haben ja gar keine Agglutinationscurven durch genaue quanti¬ 
tative Bestimmungen aufgestellt. Es kann daher auf Grund dieser 
spärlichen Untersuchungen die Agglutination nicht als maassgebend 
für eine Paratyphusdiagnose benutzt werden. Wenn Schottmüller 
in seinem letzten Fall den Agglutinationswerth 100 für Schott- 
müller’sche Bacillen und 50 für Coli fand, so kann er doch nicht 
ohne bakteriologischen Befund hier den Schottmüller’scheu Bacillus 
als Erreger bezeichnen. Kann derselbe nicht als Verwandter des 
thatsäcblichen Erregers diesen Agglutinationswerth zufällig erhalten 
haben? Zwar der Eberth’sche und ein anderer Paratyphusbacillus 
wurden von diesem Serum an diesem Tage nicht agglutinirt; aber sollte 
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nicht ein dritter Verwandter den Krankheitsprocess hervorgenifen haben, 
und warum soll vor allem nicht die Gurve für Typhusbacillen zu einer 
anderen Zeit diesen Werth für den Schottmüller’schen Bacillus über¬ 
ragt haben? Wie wenig Allgemeingültigkeit ein paar Einzelbeobachtungen 
haben, wird sehr schön demonstrirt durch die beiden Schottmüller- 
schen Typhusfälle Kröcher und Krenzin. Das Serum des erstoi 
agglutinirt den Erreger 1 :10000, den Eberth’schen und einen anderen 
Paratyphusbacillus gar nicht. Das Serum von Erenzin zeigt dagegen 
gleiche Agglutinationswerthe für den Erreger, für den anderen Para¬ 
typhusbacillus und für einen Colistamm. Sollten sich derartige Diffe¬ 
renzen nicht auch für endere Fälle herausstellen, wenn nur grösseres 
Material genau daraufhin geprüft wird? Die Serumuntersuchungen 
während der Saarbrückener (11) und Trierer (26) Epidemie haben hier¬ 
über Gewissheit gebracht. Die maximale Curvenhöhe ist nicht mehr als 
absolut specifisch zu betrachten. Zwar könnte man angesichts meiner 
Agglutinationscurven den Einwand erheben, dass in den Zeiträumen 
zwischen den einzelnen Untersuchungstagen die absolute Höhe der 
Ebertb'sehen doch die der typhusähnlichen Bacillen überstiegen haben 
könnte, dass demnach die maximale Grenze für Schottmüller’sche nur 
zeitweise höher sei als für Eberth’sche Bacillen. Diese Möglichkeit 
muss zugegeben werden, sie ändert aber nichts an der Thatsache, dass 
der zu irgend einer Zeit am stärksten agglutinirte Bacillus nicht immer 
der Erreger sein muss. Die Wi dal'sehe Reaotion kann also für die 
Diagnose nur verwerthet werden, sie ist nicht maassgebend. 

Für die ätiologische Bedeutung des betreffenden Mikroorganismus 
bildet aber die Agglutinationsprobe in Verbindung mit anderen be¬ 
weisenden Momenten eine wesentliche Stütze, und vor Allem gestattet 
sie in diesen Fällen denselben Rückschluss wie bei anderen Typhus¬ 
erkrankungen die Wi dal'sehe Reaction mit Eberth’schen Bazillen. 

Eine zweite wichtige Reaction des Organismus auf die Infection 
haben wir durch Pfeiffer in der baktericiden Wirkung des Eranken- 
serums im Thierversuch kennen gelernt. Gwyn, Schottmüller, Eurth 
und die übrigen Beobachter von sporadischen Typhusfällen mit beson¬ 
derer Aetiologie haben diese Eigenschaft des Erankenserums im Pfeiffer¬ 
schen Versuch leider nicht geprüft, ln der mehrfach erwähnten Arbeit 
über die Saarbrückener Epidemie ist aber nachgewiesen, dass das Serum 
dieser Patienten resp. Reconvalescenten die Versuchstbiere gegen eine 
Infection mit Schottmüller’schen Bacillen im Pfeiffer’schen Versuch 
schützt; die Mikroorganismen werden in der Bauchhöhle des Meer¬ 
schweinchens in kurzer Zeit aufgelöst. Hierin scheint mir die wichtigste 
Stütze für die ätiologische Bedeutung der Schottmüller’schen Bacillen 
zu liegen. Der Patient häuft in seinem Serum Immunkörper 
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gegen den Schottmüller’schen Bacillus auf, genau in der¬ 
selben Weise, wie andere Patienten gegen den Eberth’schen. 

Wenn ich jetzt zusammen fasse, so glaube ich mit dem constanten 
Vorhandensein der Paratyphus-Bacillen und dem Fehlen der Eberth- 
schen, mit dem hohen und specifischen Agglutinationswerth des Kranken- 
sernms, und schliesslich mit der bactericiden Wirkung des Serums im 
Pfeiffer’schen Versuch das Wesentlichste angeführt zu haben, wodurch 
nach dem heutigen Stande unseres Wissens die ätiologische Bedeutung 
eines Mikroorganismus begründet werden kann. Es muss daher dem 
Schottmüller’schen Bacillus für bestimmte Typhusfälle die¬ 
selbe Bedeutung beigemessen werden, wie in anderen dem 
Eberth’schen.- Damit erscheint die ätiologische Bedeutung dieser 
Bacillen natürlich auch für die früher Feröffentlichten Fälle in anderem 
Lichte. Für die nicht mit den Schottmüller’schen identischen Bacillen 
ist der exacte Beweis allerdings noch nicht erbracht, immerhin werden 
aber auch sie mit grosser Wahrscheinlichkeit als die Erreger der be¬ 
treffenden Fälle anzusehen sein. Denn nachdem einmal der einwands¬ 
freie Nachweis geführt worden ist, dass das klinische Bild des Abdomi¬ 
naltyphus nicht immer durch den Eberth’schen Bacillus bedingt wird, 
gewinnen ähnliche Beobachtungen sehr an Bedeutung, auch wenn nicht 
alle Forderungen einer exacten ätiologischen Diagnose erfüllt wurden. 

Als Ergobniss der bisherigen Betrachtungen ist demnach 
herrorzuheben, dass gewisse klinisch als Typhus auftretende 
Erkrankungen nicht vom Eberth’schen, sondern von einem 
and wahrscheinlich von mehreren anderen durchaus von ihm 
verschiedenen Bacillen verursacht werden. Diese Thatsache 
scheint von grosser Bedeutung für die allgemeinen Anschauungen über 
die Aetiologie des Abdominaltjrphus und der Infectionskrankheiten über¬ 
haupt. 

Die Auffassung der Specifität der Krankheitserreger hat be¬ 
kanntlich seit dem Beginn der bakteriologischen Aera grosse Wandlungen 
erfahren, ln früheren Zeiten ging die allgemeine Ansicht der Bakterio¬ 
logen dahin, dass jeder Krankheitserreger immer nur ein ganz bestimmtes 
typisches Krankheitsbild erzeugt, dass jede Krankheit nur durch einen 
und nur durch diesen einen Erreger bedingt sein könne. Kliniker und 
Pathologen haben sich allerdings auch nicht durch die hervorragendsten 
Errungenschaften der ätiologischen Forschung verleiten lassen, die indi¬ 
viduelle Bedeutung des menschlichen Organismus für das Zu¬ 
standekommen der Infectionskrankheiten zu vernachlässigen. Allmälig 
mussten aber auch die Bakteriologen ihren extremen Standpunkt auf¬ 
geben. Es ist heute allgemein anerkannt, dass gewisse Mikroorganismen, 
wie z. B. der Typhusbacillus, neben der specifischen, in diesem Fall 
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also typhösen Erkrankung, auch Eiterungen her^orrufen kann und 
andererseits bezweifelt niemand, dass z. B. der Gonococcus sowohl eine 
Arthritis wie eine Endocarditis, dass ein und derselbe Streptococcus ein 
Erysipel und eine Pneumonie auszulösen vermag. Indessen sind damit 
natürlich nicht die ganzen Anschauungen von der Specifität der Bakterien 
aufgehoben, sie sind nur modificirt worden. An der ätiologischen Ein¬ 
heit der einzelnen Infectionskrankheiten hält auch die moderne Bakterio¬ 
logie noch mit aller Strenge fest, und der Werth der ätiologischen 
Methoden wird nicht zum wenigsten darin erblickt, dass durch sie eine 
vollkommene Abgrenzung der Infectionskrankheiten ermöglicht worden 
sein soll. Auch der Gedanke an eine specihsche Therapie lässt eine 
Klassißeirung der Krankheiten nach rein ätiologischen Gesichtspunkten 
durchaus wönschenswerth erscheinen. Daher hat man denn auch ge¬ 
glaubt, den Namen „Typhus“ für diese nicht durch den Eberth’schen 
Bacillus bedingten Erkrankungen fallen lassen und durch eine neue Be¬ 
zeichnung ersetzen zu müssen, lediglich weil die Aetiologie mit der des 
Typhus nicht übereinstimmt. 

Wäre die Infection mit der Krankheit selbst gleichbedeutend, so 
licssen sich allerdings die Infectionskrankheiten auf Grund der bakterio¬ 
logischen Untersuchung scharf umgrenzen und von einander trennen, 
unbekümmert um klinische Erscheinungen und anatomische Beobachtungen. 
Vom ausschliesslich bakteriologischen Standpunkt kann aber keine Be¬ 
griffsbestimmung einer Krankheit gegeben werden. Unter Krankheit 
werden immer nur Vorgänge, die sich im Organismus abspielen, ver¬ 
standen werden können. Der Körper reagirt auf die Infection in ganz 
bestimmter Weise, und deshalb genügt nicht der Bacillcnnachweis, son¬ 
dern erst das Auftreten der reactiven Processe deutet auf das 
Bestehen einer Krankheit hin. Würden z. B. bei einem sonst gesunden 
Menschen nicht allein Typhusbacillen in den Ausleerungen gefunden, 
sondern würde auch das Serum dieses Menschen Typhusbacillen aggluti- 
niren und im Pfeiffer'sehen Versuch baktericid wirken, so beweisen 
diese Vorgänge, dass der Organismus auf die Infection reagirt hat, 
es hat sich ein krankhafter Zustand entwickelt, den wir nach dem 
Vorschläge von Naunyn „Infect“ nennen. In solch einem Falle 
lässt uns also die Serumuntersuchung event. einen typhösen Infect 
erkennen, wo andere klinische Erscheinungen noch keinen Anhalt dafür 
geben. Immer aber handelt es sich um die Erkennung von Vorgängen 
und es genügt nicht die Kenntniss der auslösenden Ursachen. Nur durch 
klinische Beobachtung, anatomische und chemische Untersuchungen, so¬ 
wie durch Berücksichtigung der ätiologischen Momente kommen wir zu 
einer Anschauung von den Störungen, die wir als Krankheit bezeichnen. 
Es gehört dazu also nicht allein die Infection, sondern auch die Reac- 
tion des Organismus in chemischer, morphologischer und functioneller 
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Beziehung, also das, was wir als das pathologische und klinische 
Syndrom zusammenzufassen gewohnt sind. Dementsprechend werden 
auch nicht immer ausschliesslich bakteriologische Gesichtspunkte für die 
Terminologie massgebend sein, sondern die Hauptmerkmale, bezw. das 
Syndrom der reactiven Processe werden zu einem Begriff zusammen¬ 
gefasst werden müssen. Gewiss kommt dem ätiologischen Moment die 
hervorragendste Bedeutung zu. Eine Influenza-Pneumonie wird man von 
anderen Pneumonien, eine tuberculöse Pleuritis von anderen Pleuritiden, 
eine Arthritis rheumatica von einer Arthritis gonoirboica trennen wollen. 
Aber bei all diesen Erkrankungen ist es nicht der Parasit allein, der 
diese Unterachiede notwendig macht, es handelt sich um ganz ver¬ 
schiedene Vorgänge. 

Die Terminologie kunn nicht einseitig ätiologisch sein. Es giebt 
Pneumonien, die durch verschiedene Mikroorganismen ausgelöst werden 
und sich klinisch gar nicht unterscheiden. Dasselbe gilt von der Sepsis. 
Obwohl die Krankheitserreger bekannt sind, findet man sie selbst nach 
dem Tode eventuell nicht. Nur sehr wenige Mikroorganismen wirken so 
specifisch, dass eine ätiologische Terminologie genügt, meist treten Gruppen¬ 
wirkungen auf, so dass weitere Namen nöthig werden. Man kann daher die 
alten klinischen Bezeichnungen nicht entbehren, sie müssen uns zur Orien- 
tirung dienen. Auch das pathologisch-anatomische Moment wird manchmal 
nicht entbehrt werden können. Der Begriff einer Streptomykose oder 
einer Bacillose umfasst die verschiedenartigsten Krankheitsbilder, 
die nach ihren Symptomen eine strenge Trennung und eine genaue Cha¬ 
rakteristik erfordern. Eine Arthritis und eine Endocarditis können durch 
dieselben Krankheitserreger bedingt sein, in ihrem Wesen gehören daher 
beide Processe zusammen; man kann die Herzaffection nicht als Folge¬ 
zustand oder Complication der Gelenkentzündung betrachten, sondern 
beide Veränderungen sind als Syndrome eines bestimmten Infects auf¬ 
zufassen, und sie fallen daher als coordinirte Vorgänge unter den ge¬ 
meinsamen Begriff z. B. der Streptomykose. Aber diese weit umfassende 
Bezeichnung genügt nicht zur Gharakterisirung des einzelnen Krankheits¬ 
bildes. Hier muss die Beobachtung und Untersuchung am Krankenbett 
trennend und zusammenfassend eingreifen. Auch die Dysenterie lässt 
sich heute nach dem ätiologischen Princip noch nicht scharf umgrenzen. 
Die Ruhr ist ein klinischer Begriff, aber auch hier wird man eventuell 
eine Classificirung vornehmen müssen, je nachdem der Kruse’sche, der 
Flexner’sche oder ähnliche Bacillen ätiologische Bedeutung gewinnen.^) 

Ganz so ist es beim Abdominaltyphus. Wer die bisherige Literatur 
über Paratyphus kritisch betrachtet, der muss zugeben, dass es sich 

1) Einen Beitrag zur Ruhr-Aetiologie htibe ich im vorigen Heft dieser Zeitschrift 
gegeben. Dem Flexner’schen Bacillus kommt danach dieselbe Bedeutung zu, wie 
dem Kruse-Shiga’schen. 


Digitized by 


Govigle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



78 


JUERGENS, 


Digitized by 


vorläufig um ätiologische Unterschiede, nicht um Differenzen 
im Erankeitsprocess handelt. Man hat aber immer wieder versucht, 
diese ätiologische Form des Typhus als eine besondere Krankheit hin* 
zustellen. In dem Paratyphus ist aber nicht etwa eine neue Infections* 
krankheit entdeckt worden, sondern als Ursache eines alten bekannten 
klinischen Bildes ist ein neuer Bacillus gefunden worden. Wenn man 
von einer neuen Krankheit spricht, so muss sie sich doch unterscheiden 
von dem gewöhnlichen Typhus. Darin sind sich aber alle Autoren einig, 
dass diese ätiologische Form sich nicht unterscheidet vom Abdominal* 
typhus. Man hat gemeint, die Typhus-Commission habe eine neue Krank* 
heit beschrieben, die sie Typhoid nenne. Auch das ist ein Irrthum. In 
unserer Arbeit betonen wir ausdrücklich, dass sich die Erkrankungen 
nur ätiologisch als eine besondere Gruppe herausheben lassen. Typhoid 
und Parathyphus sind ätiologische, aber keine Krankheitsbegriffe. Will 
man die ätiologische Besonderheit auch im Namen zum Ausdruck bringen, 
so kann man ja von einem Schottmfiller’schen Typhus sprechen im 
Gegensatz zum Eberth’schen und zur Unterscheidung von anderen ätio¬ 
logischen Formen. Für den Arzt genügt dann die Bezeichnung „Typhus“, 
die ätiologisch besondere Bezeichnung bat für ihn und seinen Patienten 
keine Bedeutung, wenigstens so lange es keine specifische Therapie giebl. 
Wollte man die ätiologisch besondere Form mit einem anderen Namen 
bezeichnen, so könnte der Arzt die Diagnose „Typhus“ ja gar nicht 
stellen. Er müsste stets hinzufügen: es mag ein Typhus vorliegen, es 
kann aber auch ein Paratyphus sein, oder ein Typhoid oder eine Para* 
colibacillose. Das geht also nicht. Aber auch für den bakteriologisch 
geschulten Kliniker ist das unmöglich. Die Typhus-Commission arbeitet 
intensiv mit ätiologischen Methoden, und doch ist der Bacillennachweis 
nur in einem Bruchtheil der Fälle geglückt. Wenn man nun mit Para¬ 
typhus diejenigen Fälle zusammenfasst, wo Paratyphusbacillen gefunden 
wurden, und so zwei Gruppen, Paratyphus und Typhus, schafft, so ist 
das keine scharfe Trennung, denn die Bezeichnung „Typbus“ bleibt dabei 
ein Sammelbegriff. Sie enthält ja manche Fälle mit Eberth’schen Ba¬ 
cillen, aber daneben eine grosse Zahl mit ungeklärter Aetiologie, und 
unter diesen Fällen können sich selbstverständlich auch Paratyphen be¬ 
finden und zwar all’ die verschiedenen Arten. 

Sollen mit dem Namen exacte Begriffe verknüpft werden, so muss 
man an dem Namen „Typhus“ zunächst festhalten. Nach etwaigen 
bakteriologischen Resultaten ist dann immer noch die Möglichkeit ge¬ 
geben, durch Zusätze den Begriff zu erweitern. Zugleich wird auf diese 
Weise auch eine bequeme Abgrenzung von ähnlichen ätiologischen Formen 
ermöglicht (Fälle von Gwyn, Hurae, Ascoli) und eine Trennung von 
anderen Erkrankungen, für welche dieselben oder ähnliche Bakterien 
verantwortlich gemacht worden sind (Fälle von Schmidt, Luksch u. A.). 
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Auch die Hoffnung von Kurth, dass diese neuen ätiologischen 
Untersuchungsresultate vielleicht berufen seien, Licht auf die alte Febri- 
cula, das sogenannte gastrige Fieber zu werfen, muss als wenig 
aussicbtsvoll bezeichnet werden. In Anlehnung an diesen Gedanken 
wurde der Name „Typhoid“ vorgeschlagen, indessen wird auch hiermit 
wie schon erwähnt, nur ein ätiologischer Begriff zu verbinden sein. Denn 
die ganz leichten und nnausgebildeten Fälle werden sowohl vom Eberth- 
sehen wie vom Schottmäller’schen Bacillus ausgelöst, und andererseits 
fehlt es auch nicht an Beobachtungen, wo der Schottmöller’sche und 
andere Paratyphusbacillen schwere Erankheitsbilder mit zweifelhafter 
Prognose verursachten, wenn auch die Zahl dieser Fälle noch nicht 
gross ist. Die unter dem klinischen Bilde des Typhus verlau¬ 
fenden Erkrankungen bilden also keine ätiologische Einheit. 
Wie die einzelnen Symptome wechseln, wie die Schwere jeder Erkran¬ 
kung individuellen Schwankungen unterworfen ist, wie die anatomischen 
Charaktere unabhängig vom Krankheitsbilde veränderlich sind, so zeitigen 
auch die bakteriologischen Untersuchungen gewisse Verschiedenheiten in 
der Aetiologie. 

Die Specificität der Infectionskrankheiten ist in fliessen- 
der Entwickelung begriffen, man soll daher auch den Begriff 
des Typhus nicht versteinern. Die Zukunft muss lehren, ob die rein 
ätiologische Auffassung praktische Bedeutung am Krankenbette gewinnt. 
Vorläudg bleibt jedenfalls durch die Aebnlichkeit der specifischen Erreger, 
der anatomischen Veränderungen und der klinischen Bilder die Zu¬ 
sammenfassung dieser ätiologisch besonderen Typhusform mit den 
gewöhnlichen Erkrankungen zu einer grossen natürlichen Groppe 
„Typhus“ durchaus gerechtfertigt. Man wird auch fernerhin am 
Krankenbett zwischen schweren, leichten und abortiven Typhen zu unter¬ 
scheiden haben, und dabei nicht die ätiologischen Gesichtspunkte, sondern 
die symptomatischen Differenzen für maassgebend halten. Andererseits 
wird man aber auch die Frage nach der Verschiedenheit der Typhus- 
formen ganz aufs ätiologische Gebiet verlegen und von der Hauptform 
des durch den Eberth’schen Bacillus bedingten Abdominaltyphus die¬ 
jenigen Erkrankungen als eine besondere • Gruppe abtrennen können, die 
durch die von Schottmüller und Kurth zuerst beschriebenen Bacillen 
bedingt werden. Diese ätiologische Grenze deckt sich aber 
nicht mit der anatomischen und klinischen. Mag man diese 
Bacillen Paratyphus- oder Paracolibacillen nennen, die Erkrankungen 
selbst fallen unter den Begriff des „Typhus“. Innerhalb dieses Typhus¬ 
begriffes können Eintheilungen vorgenommen worden, sowohl nach kli¬ 
nischen und anatomischen Merkmalen, wie besonders auch nach ätiolo¬ 
gischen Gesichtspunkten. Man kann auf diese Weise eine Klassificirung 
verschiedener Typhusformen vornehmen, aber dadurch kommt man noch 
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nicht zu einer Eintheilung in verschiedene Krankheiten. Leichte und 
schwere, typische und atypische Erkrankungen werden sowohl vom 
Eberth’schen wie vom Schottmüller’schen Bacillus ausgelöst. Und 
wenn Griesinger seiner Zeit den Gesammtbegriff „Typhus“ in mehrere 
Krankheiten trennte, innerhalb einer jeden aber die unausgebildeten Er¬ 
krankungen nicht als specifisch, sondern als gradweise verschieden der 
Hauptform angliederte, so kommen wir auch jetzt mittelst der neuesten 
bakteriologischen Entdeckungen nicht über diese Einteilung hinaus. Denn 
die neue ätiologisch besondere Typhusform wird nicht durch unausgebil- 
dete, atypische und leichte Erkrankungen repräsentirt, sondern die 
klinischen Erscheinungen laufen der durch den Eberth’schen Bacillus 
bedingten Formenreihe in allen Abstufungen vom Typhus levissimus bis 
zum Typhus gravis parallel. Dem Wesen des sogenannten gastrischen 
Fiebers, der Febricula, ist man durch diese ätiologischen Untersuchungen 
nicht näher gekommen. Die Vertreter dieser alten Griesinger- 
schen Typhoidgruppe finden sich ebensowohl unter den durch 
Eberth’sche Bacillen verursachten Typhuserkrankungen, wie 
unter der ätiologisch hiervon getrennten Gruppe. 

Indessen nicht allein für die Aetiologie des Abdominaltyphus, auch 
für die Anschauungen über die Pathogenese sind die bakteriologischen 
Untersuchungen der neuesten Zeit von grosser Bedeutung geworden. 

Bekanntlich sind Typhus- und typhusähnliche Bacillen im 
Stuhl von ganz gesunden Menschen gefunden worden. 

lu der oben erwähnten Abhandlung über die Bekämpfung des Typhus 
macht Robert Koch einige Mittheilungen über bakteriologische Resultate 
der Typhus-Untersuchungscommission zu Trier. Diese Untersuchungen 
haben ergeben, dass die Krankheitskeime beim Menschen viel weiter 
verbreitet sind, als man im Hinblick auf die vorhandenen Krankheits¬ 
fälle annehmen sollte. Zur Klärung der Frage wurden ganze Familien, 
ja selbst die Einwohner ganzer Ortschaften oder wenigstens bestimmter 
Theile von solchen, wo gerade Typhuserkrankungen Vorlagen, bakterio¬ 
logisch untersucht. Dabei stellte sich heraus, dass die Keime durchaus 
nicht ausschliesslich bei Typhuskranken vorhanden waren, sondern sehr 
oft auch bei Leuten, die kaum merkliche Störungen ihres Allgemein¬ 
betindens erkennen Hessen, ln manchen Fällen wurden sogar Typhus¬ 
bacillen bei solchen Menschen gefunden, die überhaupt keine klinischen 
Krankheitserscheinungen hatten. Sie fühlten sich durchaus gesund und 
wohl, und objectiv waren auch nicht die leisesten Zeichen einer Gesund¬ 
heitsstörung nachzuweisen. Die Möglichkeit einer bereits abgelaufenen 
Erkrankung oder eines etwa noch folgenden Krankenlagers konnte eben¬ 
falls durch anamnestische Angaben, durch spätere klinische und sero¬ 
diagnostische Untersuchungen ausgeschlossen werden. Diese Fälle be- 
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weisen demnach, dass Typhusbaciilen im Darm von solchen Menschen 
Vorkommen, die nach ihrem subjectiven Befinden und auf Grund objec- 
tiver Dntersnehung als gesund angesehen werden müssen. 

Es wäre nun von Wichtigkeit, zu wissen, wie sich das numerische 
Verhältniss dieser mit Typhusbacillen behafteten Personen zu 
den erkrankten stellt. Bestimmte Anhaltspunkte hierfür lassen sich 
indessen aus diesen Untersuchungen niqht gewinnen. Denn es wurde ja 
nur die Umgebung eines Kranken untersucht, stets bildeten die Krank¬ 
heitsfälle den Ausgangspunkt, und nur diejenigen Personen, die mit dem 
Kranken in Berührung kamen, wurden der bakteriologischen Unter¬ 
suchung unterworfen. Dass mit besonderer Sorgfalt gerade solche aus¬ 
gesucht wurden, die durch klinische Erscheinungen — wenn auch ganz 
allgemeiner Natur — den Verdacht eines Infectes aufkommen liessen, 
ist natürlich. Es lag also schon in der Auswahl des Untersuchungs- 
raaterials begründet, dass die Fälle, wo trotz der Infection überhaupt 
keine klinischen Erscheinungen irgend welcher Art Vorlagen, vereinzelt 
blieben. Dazu kommt nun noch die Schwierigkeit in der Methode für 
die Entscheidung solcher Fragen. Das von v. Drigalski und Conradi 
ausgearbeitete Verfahren zum Nachweis von Typhusbacillen in den Aus¬ 
leerungen hat sich unstreitig als die beste der gegenwärtigen Methoden be¬ 
währt, aber für die Entscheidung der hier vorliegenden Frage versagt 
es. Schon theoretisch muss zugegeben werden, dass mittelst einer 
Methode, die jedesmal nur einen winzigen Tropfen von dem Material zu 
untersuchen gestattet, die Frage nach dem Vorhandensein oder Fehlen 
von Typhusbacillen in den Ausleerungen nicht entschieden werden kann. 
Aber auch practisch hat die Erfahrung gelehrt, dass dies die 
Leistungsfähigkeit dieser und jeder ähnlichen Methode weit übersteigt. 
Ausgedehnte, fortlaufende Untersuchungen hierüber sind bei 2 Epidemien 
in Saarbrücken (11) und Trier (26) angesteilt worden. Wie aus den 
betreffenden Mittheilungen hervorgeht, gelingt bei klinisch ausgesprochenen 
Typhusfällen der Baaillennachweis in der Regel erst in der zweiten 
Woche. Es sind zwar Beobachtungen von ganz überraschend frühzeitigem 
Bacillennachweis bekannt gegeben worden, doch handelt es sich dabei 
gewöhnlich um unausgebildete Fälle. Der Beginn der Erkrankung lässt 
sich in solchen leichten Fällen meist gar nicht bestimmen, auch ist 
es nicht ganz ausgeschlossen, dass es sich bei so auffallend frühzeitigem 
bakteriologischem Nachweis um ein Recidiv handelte und dass die erste 
Erkrankung wegen des leichten Verlaufes ganz übersehen wurde. Ge¬ 
naue Anhaltspunkte können daher nur klinisch sichere Fälle 
geben, und hier .werden die Bacillen gewöhnlich in der ersten Woche 
der Febris continua, also Ende der zweiten Erkrankungswoche, 
gefunden. Auch später können die Bacillen nicht immer mit Sicherheit 
durch eine oder einige bakteriologische Untersuchungen in den Aus- 
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leerungen nachgewiesen werden. Das Resultat ist auch auf der Höhe 
der Erkrankung oftmals negativ, ln der Reconvalescenz kann die 
Untersuchung sogar wochenlang negativ ausfallen, und doch erscheinen 
nach all diesem vergeblichen Suchen plötzlich wieder Bacillen in dem 
zur Prüfung kommenden Material. Die Menge ist eben viel zu klein, 
als dass man aus dem Resultat einer solchen Untersuchung auf den 
Bakteriengehalt der gesammten Ausleerungen einigermaassen sichere 
Schlüsse ziehen könnte. Und es wäre durchaus falsch, wollte man aus 
dem Fehlen der Keime in den winzig kleinen Untersuchungsproben auf 
ein Verschwinden der Bakterien in den Ausleerungen schliessen. Zwar 
wäre es denkbar, die Typhusbacillen seien in den ersten Erankheitstagen 
noch gar nicht im Darm vorhanden oder wenigstens nicht in beträcht¬ 
licher Zahl. Und in der That hat man auch einmal angenommen, dass 
die Bazillen sich zunächst im Follikel-Apparat des Darmes ansiedeln, 
sich dort vermehren und erst mit der Geschwürsbildung und Abstossung 
der Schorfe in grosser Menge nach aussen entleert würden. Diese An¬ 
nahme ist aber ganz unhaltbar; denn es sind Fälle genug bekannt, wo 
der Lymphapparat im Darm gar nicht diese Veränderungen zeigte, und 
doch fanden sich die Bacillen in den Ausleerungen, im Blut und in der 
Milz. Auch die Untersuchungen Schottmüller’s über die Anwesenheit 
der Bacillen im Blute der Kranken während des Fieberstadiums sind 
für diese Anschauungen von grosser Bedeutung. Es werden aber noch 
mühsame Untersuchungen nothwendig werden, um die Vorgänge, die sich 
nach der Bacilleninvasion im Organismus abspielen, unserer Eenntniss 
näher zu bringen. Soviel steht indessen heute schon fest, dass der 
Lymphapparat nicht der primäre Sitz der Krankheit ist, und dass die 
Bacillen bereits in den ersten Krankheitstagen im Blute ihre Wirkung 
entfalten können. Damit verliert aber die Annahme, dass die Bacillen 
in der ersten Zeit noch nicht so zahlreich im Darm vorhanden sein 
sollen, sehr an Wahrscheinlichkeit. 

Die Section eines Mitte der zweiten Woche tödtlich verlaufenen 
Falles während einer Trierer Epidemie bestätigte diese Anamnese. 
Und die hierbei vorgenomraenen Untersuchungen zeigten, wie wenig auch 
fortgesetzte bakteriologische Untersuchungen des Stuhles ein Urtheil über 
die Bakterienflora des Darmes zulassen. Die Ausleerungen des Patienten 
wurden vom 4. Krankheitstag bis zum Tode (10. Tag) täglich sorgfältig 
auf Typhusbacillen untersucht, aber stets mit negativem Resultat, obwohl 
diese Untersuchungen unter sehr günstigen äusseren Verhältnissen ange¬ 
stellt werden konnten. Eine halbe Stunde nach dem Tode wurde der 
Darm an verschiedenen Stellen bakteriologisch untersucht. Im Duodenum 
fanden sich sowohl im Darminhalt, wie auf der Schleimhautoberfläche 
zahllose Typhusbacillen. Leider konnte nicht untersucht werden, wie 
weit sich ihre Gegenwart nach dem Magen hin erstreckte. Und da die 
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Galle ebenfalls grosse Mengen Typhosbacillen enthielt, liess sich die Her¬ 
kunft der ina Darm vorhandenen Bacillen nicht mit Sicherheit feststellen. 
Weiter abwärts im unteren Theil des lleum, dort wo der Darm aus¬ 
gedehnte markige Schwellung des Lymphapparates zeigte, trat bereits 
eine Verminderung der Keimzahl ein, die sich im Colon, gleich unter¬ 
halb der Bauhini’schen Klappe ganz auffallend steigerte und weiter 
abwärts immer deutlicher wurde. Während die (Jntersuchungsmethoden 
aus dem Duodenum und dem oberen Theil des Jejunum und lleum fast 
eine Reincultur von Typhosbacillen lieferten, konnten in dem Material 
aus dem unteren Colon nur spärliche Keime nachgewiesen werden. Von 
den angelegten Dntersuchungsreihen waren einige völlig frei von Typhus¬ 
bacillen und entsprachen damit den zu Lebzeiten gewonnenen Unter¬ 
suchungsresultaten. Unter irgend welchen Einflüssen tritt also in den 
unteren Theilen des Darms eine auffallende Verminderung 
der Typhuskeime ein. Und es mag möglich sein, dass zeitweise 
überhaupt keine Bacillen entleert werden. Wahrscheinlich aber gelangen 
stets Keime nach aussen, gewöhnlich in so geringer Zahl, dass sie nur 
zufällig gefunden werden, öfters aber unter bestimmten Umständen in 
grösseren Mengen, sodass sie dann durch unsere Methoden fast regel¬ 
mässig nachweisbar sind. Auf der Höhe der Erkrankung lässt das 
positive Resultat gewöhnlich nicht so lange auf sich warten, es würde 
demnach zu dieser Zeit eine nicht so starke Verminderung der Keime 
in den unteren Darmabschnitten statthaben, wie im Beginn der Erkran¬ 
kung. In den späteren Stadien und in der Reconvalesccnz erscheinen 
die Bacillen wieder viel unregelmässiger und seltener in den Unter¬ 
suchungsproben. Dass aber auch zu dieser Zeit im Darm noch unzählige 
Typhuskeime vorhanden sind, obwohl sie durch mehrere Untersuchungen 
in den Ausleerungen nicht gefunden wurden, lehrte eine zweite Section. 
Auf der Höhe der Erkrankung waren in den Ausleerungen des Kranken 
wiederholt Typhusbacillen gefunden worden, in der 4. Woche war dagegen 
das Resultat mehrmals negativ. Als aber der Patient Anfang der 
5. Woche der Krankheit erliegt, ergiebt die bakteriologische Untersuchung 
des Darms dieselben Verhältnisse wie in dem ersten Falle. Auch hier 
war die Keimzahl in den obersten Theilen des Dünndarms bei weitem 
am grössten, auf den in Vernarbung begriffenen Geschwüren und beson¬ 
ders im Colon waren auffallend wenig Bacillen zu finden. Die Galle 
enthielt auch hier eine Reincultur von Typhusbacillen. 

Angesichts dieser Beobachtungen gewinnt die Annahme an Wahr¬ 
scheinlichkeit,, dass es sich in jenen Fällen, wo nach mehrwöchiger 
Reconvalescenz plötzlich wieder Typhusbaeillcn nachgewiesen werden, 
nicht um eine erneute, sondern um eine vermehrte Ausschei¬ 
dung handelt. Welche Umstände hierbei fördernd oder hemmend ein¬ 
wirken, lässt sich noch nicht sagen, nur auf einen Punkt habe ich schon 

6* 


Digitized by 


Goi.igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



84 


JÜERGENS, 

früher aufmerksam gemacht, auf das auffallende Zusammentreffen von 
Darmblutung und starker Bacillenausscheidung. In allen drei Fällen der 
Trierer Epidemie konnte dies beobachtet werden, obwohl der eine sich 
bereits am 43. Erankheitstage und am 15. nach der definitiven Entfieberung 
befand. Der Darminhalt scheint demnach durch die Blutung zu Gunsten 
der Typhuskeime verändert zu werden. 

Diese Erfahrungen lehren, dass ein oder auch mehrere negative 
Untersuchungsresultate durchaus keine Garantie dafür bieten, dass die 
Ausleerungen frei von Typhusbacillen sind. Würden jedesmal mehrere 
Untersuchungsreihen angelegt, so wachsen natürlich die Aussichten, und 
ganz unvergleichlich bessere Resultate würden durch ein Anreicherungs- 
Verfahren erzielt werden. Soeben wird von E. Roth‘) aus dem hygieni¬ 
schen Institut Berlin eine Mittheilung veröffentlicht, wonach die Anwen¬ 
dung einer Anreicherung möglich gemacht sein soll. Durch Zusatz von 
gewissen Mengen Coffein zu bestimmten Nährböden soll die Entwicklung 
und sogar die Lebensfähigkeit des Bact. coli vollständig gehemmt werden 
können, während das Bact. typhi nur gering oder garnicht beeinflusst 
wird. Sollten sich diese Angaben bestätigen, so wird der Bacillennach¬ 
weis in ^den Ausleerungen eine ganz andere Bedeutung gewinnen als 
bisher.Allerdings darf auch hei der Anwendung einer Anreicherung 
nicht ausser Acht gelassen werden, dass bei der Ausscheidung der 
Typhuskeinae .Momente im Darm mitspielen, die hemmend oder fördernd 
auf diese Vorgänge einwirken. Eine sorgfältige Untersuchung auch dieser 
Angelegenheit könnte insofern grosse praktische Bedeutung gewinnen, 
als dadurch die Möglichkeit angebahnt würde, durch künstliche Einwir¬ 
kung auf den Darminhalt die Bacillenausscheidung zu beeinflussen. Da¬ 
durch würde aber der praktischen Typhusbekämpfung im Sinne Robert 
Koch’s eine hervorragende Hülfe gegeben. 

Wenn ich jetzt auf die oben aufgeworfene Frage nach dem numeri¬ 
schen Verhältniss der mit Bacillen behafteten Personen zu den Kranken 
zurückkomme, so muss ohne Weiteres zugegeben werden, dass diese Frage 
noch nicht spruchreif ist. In klinisch ausgesprochenen Krankheitsfällen 
werden auf der Höhe der Erkrankung gewöhnlich zahllose Bacillen aus¬ 
geschieden und der Nachweis gelingt zu dieser Zeit auch fast regel¬ 
mässig. Im Beginn der Erkrankung und während der Reconvalescenz 
ist dies aber anders. Sie werden dann nicht mit Sicherheit in kurzer 
Zeit gefunden, manchmal fehlen sie vielleicht auch völlig in den Aus¬ 
leerungen. Wenn nun zu solchen Zeiten der Bacillennachweis nicht ein¬ 
mal im Verlauf von mehreren Tagen gelingt, wie soll man denn da auf 

1) E. Roth, Versuche über die Einwirkung des Coffeins auf das Bact. typhi 
und coli. Hyg. Rundschau. 1903. No. 10. 

2) Anmerkung bei der Correctur: Eine Mittheilung über diese Methode ist soeben 
von Hoffmann und Ficker in der Hygien. Rundschau. 1904. No. 1 erschienen. 
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Grund von einer oder einigen Untersuchungen bei anscheinend gesunden 
Personen auch nur zu einem annähernd sicheren Urtheil über Vorhanden* 
sein und Fehlen von Bacillen berechtigt sein? Es kommt ja nicht 
darauf an, ob in einer bestimmten Probe oder an einem bestimmten 
Tage Bacillen entleert werden, sondern ob überhaupt Typhuskeime vor¬ 
handen sind. Ohne Frage sind ja die Ausleerungen eines Typhuskranken 
zur Zeit der vermehrten Bacillenausscheidung für die Umgebung am 
gefährlichsten und praktisch wird in der Seuchenbekämpfung daher schon 
manches erreicht werden, wenn zu dieser Zeit durch Isolirung des Kranken 
und Desinfection der Abgänge eine weitere Ausstreuung der Bacillen auf 
die Umgebung vermieden wird. Werden nur spärliche Keime aus¬ 
geschieden, so ist auch die Infectionsgefahr nicht so gross, und ein Nicht- 
auffinden der Bacillen ist vielleicht von nicht so wesentlicher Bedeutung. 
Dieser Umstand kommt aber für die theoretische Frage nach dem Vor¬ 
handensein der Bacillen im Darm garnicht in Betracht. Werden viele 
Keime ausgeschieden, so gelingt der Nachweis in der Regel, wie z. B. 
auf der Höhe der Typhuserkrankung, erscheinen nur spärliche Bacillen 
in den Ausleerungen, so wird man den Bacillenfund mehr als Zufall 
betrachten müssen. Unter keinen Umständen werden diese Befunde aber 
als Grundlage für die Beurtheilung der Ge.samratverhältnisse im gesunden 
und kranken Darm dienen können. Dazu sind weitere Untersuchungen 
mit besseren Methoden nothwendig. 

Aber diese vereinzelten, zufälligen Befunde sind von grosser all¬ 
gemeiner Bedeutung. Ich sagte in der Einleitung, dass aus dem 
klinischen Typhusbegriff unter dem dominirenden Einfluss der bakterio¬ 
logischen Forschung ein rein ätiologischer geworden ist. Nun liegt es 
zwar in dem Wesen der Krankheit begründet, dass man vom ausschliess¬ 
lich bakteriologischen Gesichtspunkte überhaupt keine Begriffsbestimmung 
geben kann. Aber es wäre vielleicht möglich, eine Infectionskrankheit 
nach dem ätiologischen Princip scharf zu umgrenzen. Und in diesem Sinne 
ist heute in der That der alte Griesinger’sche Standpunkt verlassen 
und durch einen neuen, rein ätiologischen ersetzt worden. 

Dieser ätiologische Gesichtspunkt reicht aber weit über 
das bakteriologische Gebiet hinaus. Zum Nachweis eines Infects 
gehört neben dem bakteriologischen Nachweis des Mikroorganismus vor 
allem auch die Feststellung der Reaction; diese ist aber nur durch kli¬ 
nische, anatomische und chemische Untersuchungen und durch functio¬ 
neile Prüfungen möglich. Daraus folgt, dass der Bacillenbefund nicht 
allein zur Diagnose berechtigt, sondern nur in Verbindung mit dem 
pathologischen und klinischen Syndrom kann die bakteriologische Unter¬ 
suchung für die Diagnose verwerthet werden. 

Die Parasiten einer ganzen Reihe von Infectionskrankheiten werden 
gelegentlich bei gesunden Leuten gefunden. Für die praktische Seuchen- 
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bekämpfung ist das von grosser Wichtigkeit, und Robert Koch betont 
daher auch mit aller Schärfe, dass bei der von ihm geplanten Ausrottung 
des Typhus die klinische Diagnostik nicht genügt. Die Maassnabmen 
dürfen nicht auf die Erkrankten beschränkt bleiben, sondern müssen auf 
alle inficirten Personen ausgedehnt werden. Zur Diagnose der Infection 
sind aber nur bakteriologische Methoden brauchbar. Auch die 
Serum Untersuchung lässt hier im Stich. Und in diesem Sinne hebt Koch 
hervor, dass man die Typhusbekämpfung ganz anders angreifen muss, 
als das früher geschehen ist. Wenn von 52 inficirten Kindern nur 3 krank 
gemeldet^) und demnach in ärztlicher Behandlung waren, so ist es ohne 
Weiteres klar, dass die klinischen Beobachtungen uns über die Verbrei¬ 
tung der Typhusinfectiohen nicht zu orientiren vermögen, und dass für 
die Koch’schen Bestrebungen gute bakteriologische Methoden unerläss¬ 
lich sind. Denn die Isolirung der 3 Patienten und die Unschädlich¬ 
machung ihrer inficirten Ausleerungen werden die Infectionsgefahr kaum 
wesentlich herabsetzen. Die völlige Vernichtung des Infectionsstoffes 
wird aber nur erreicht werden können, wenn diese Maassnahmen auf 
sämmtliche inficirten Personen sich ausdehnen lassen. Daher ist es 
für derartige Bestrebungen belanglos, zwischen kranken und inficirten 
Personen zu unterscheiden. Das zu erstrebende Ziel ist die Diagnose 
nicht der Typhuserkrankungen, sondern aller Typhusinfectionen. 

Für die Pathologie ist es aber durchaus nothwendig, Infection 
und Krankheit nicht als gleichbedeutend zu betrachten. Die Vor¬ 
gänge, welche einer Ansteckung mit Typhusbacillen im menschlichen 
Organismus folgen, sind noch wenig bekannt. Nur soviel haben neuere 
Untersuchungen gezeigt, dass der Organismus durch die Vermehrung der 
Parasiten nicht jedesmal krank wird. Manchmal folgen der Infection 
überhaupt keine Gesundheitsstörungen, weder im subjectiven Befinden, 
noch durch objective Untersuchung nachweisbar. Zwar treten bei den 
Infectionskrankheilen und ganz besonders beim Abdominaltyphus indivi¬ 
duelle Krankheitsbilder in beliebiger endloser Nüancirung auf, und die 
Grenze zwischen gesund und krank wird sich daher nicht festlegen lassen. 
Praktisch muss aber eine Grenze gezogen werden, und man wird einen 
Menschen nur dann als krank bezeichnen, wenn Störungen seiner Lebens¬ 
äusserungen nachweisbar sind. Das Kranksein wird nicht durch die An¬ 
wesenheit der Bacillen, sondern erst durch die Störungen im Organismus 
bedingt, welche eventuell durch die Bacillen eintreten. Und wo diese 
keine schädliche Wirkung entfalten, wo keine Störungen im menschlichen 
Organismus vorliegen, besteht auch keine Krankheit. 

Da nun völlig gesunde Menschen Typhusbacillen im Darm beherbergen 
können, so dürfen auch diejenigen inficirten Personen, die mehr oder 

1) Bekämpfung des Typhus S. 16. 
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weniger schwere Gesundheitsstörangen anderer Art zur Zeit des Bacillus- 
Nachweises resp. kurz vorher oder nachher hatten, nicht auf Grund 
dieser bakteriologischen Untersuchung als typhuskrank bezeichnet werden. 
Denn es ist gar nicht einzusehen, warum hier kein zufälliges Zusammen¬ 
treffen vorliegt. Wird ein Brunnen oder Leitungswasscr durch Tj^phus- 
bacillen indcirt, so erkrankt von denen, die von diesem inficirten Wasser 
trinken, erfahrungsgemäss nur ein Theil, gewöhnlich nur ein sehr ge¬ 
ringer Theil. Früher hat man sich über diese auffallende Erscheinung 
durch allerhand Theorien zu beruhigen versucht. Man hat an den Ein¬ 
fluss quantitativer Verhältnisse geglaubt oder an die Möglichkeit, dass 
das von den Gesund bleibenden getrunkene Wasser überhaupt keine oder 
wenigstens keine virulenten Keime enthalten habe. Die Arbeiten der 
Typhus-Üntersuchungs-Commission in Trier haben indessen gezeigt, dass 
bei solchen Anlässen die Aufnahme der Krankheitskeime sich durchaus 
nicht immer auf die Erkrankten beschränkt, sondern dass die üeber- 
tragung der Bacillen viel weiter verbreitet ist, als man nach der Krank¬ 
heitszahl annehmen sollte. Nur ein Theil von denjenigen, die Typhus¬ 
keime aufgenommen haben, erkrankt, und hätten wir bessere Methoden 
zum Nachweise der Bacillen, so würde die Zahl der gesunden Bacillen- 
träger vermuthlich noch erheblich wachsen. In Folge dessen würde dann 
der Procentsatz der Kranken noch mehr sinken. Denn überall, wo die 
Keime in den Ausleerungen gefunden werden, muss eine Vermehrung im 
Darm stattgefunden haben. Die Wahrscheinlichkeit, dass man die auf¬ 
genommenen Bacillen in den Ausleerungen wiederflndet, ist doch wohl 
so gering, um vernachlässigt werden zu können. Inficirt werden dem¬ 
nach eventuell alle, die sich der Infectionsgefahr aussetzen, nur ein Theil 
erkrankt, bei anderen vermehren sich die Bakterien zwar im Darm, aber 
es treten keine Gesundheitsstörungen auf, und schliesslich mögen die 
Keime bei manchen auch den Körper wieder so verlassen, wie sie auf¬ 
genommen wurden. Zur exacten Beantwortung dieser hier nur angedeu¬ 
teten Fragen werden genaue Untersuchungen nothwendig werden. Ich 
möchte hier nur betonen, dass beim Ausbruch einer Epidemie oder auch 
beim Ausstreuen der Keime von einem Kranken oder von einer anderen 
lofectionsquelle auf die Umgebung naturgemäss auch die bereits an anderen 
Krankheiten Leidenden nicht von dieser Infection verschont werden, und 
dass daher, wie bei völlig gesunden Menschen, so auch bei allen mög¬ 
lichen Kranken bisweilen Typhusbacillen gefunden werden 
müssen. Da die Anwesenheit der Typhuskeime in den Ausleerungen 
nicht allein zur Diagnose der Erkrankung berechtigt, so wird in solchen 
Fällen nur eine exacte klinische Beobachtung und eine voll¬ 
ständige Untersuchung vor Irrthümern schützen können. 

Für die Diagnose einer Inlectionskrankheit sind heute aber ganz 
andere Gesichtspunkte raaassgebend als früher. Es handelt sich nicht 
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mehr darum, einen bestimmten Symptomencomplex zu erkennen, oder 
aus den Symptomen auf die anatomischen Veränderungen zu schliessen, 
die diagnostische Aufgabe besteht heute vielmehr in der Feststellung, 
ob die vorhandenen Erankheitserscheinungen durch den specidschen 
Krankheitserreger hervorgerufen werden. Und da der Eberth’sche 
Bacillus neben dem typischen klinischen Bilde auch ganz unausgeprägte 
Krankheitsbilder auszulösen vermag, so wird bei der Beurtheilung eines 
Krankheitsfalles der Werth der bakteriologischen Untersuchungen sehr 
verschieden zu bemessen sein. In ausgesprochenen klinischen Fällen 
wird sie nicht unbedingt nöthig erscheinen, und der Bacillennachweis 
wird gleichsam die Probe aufs Exempel darstellen, bei unausgeprägten 
zweifelhaften Erkrankungen wird sie dagegen für die Di£ferentialdiagnose 
von hervorragender Bedeutung sein können. Allerdings werden die dia¬ 
gnostischen Schwierigkeiten auch durch den Bacillennachweis nicht immer 
ohne Weiteres beseitigt sein. Man darf nicht vergessen, dass zur Dia¬ 
gnose mehr gehört als der Nachweis der Bakterien. 

Es liegen eine ganze Reihe von Beobachtungen vor, wo der Ebefth- 
sche Bacillus im menschlichen Organismus aufgefunden wurde, ohne 
dass er merkliche Störungen hervorgerufen hätte. So konnte Buschke (8) 
Eberth’sche Bacillen in einem ostitischen Herde eines Patienten nach- 
weisen, der vor 7 Va Jahren typhuskrank gewesen war. von Düngern (15) 
züchtete Typhusbacillen aus einem, wahrscheinlich von der Gallenblase 
ausgehenden Abscesse. Die Patientin hatte vor 14 Ya Jahren Typhus 
überstanden, die nächsten 5 Jahre war sie völlig gesund. Anschliessend 
an einen Abortus stellten sich dann vorübergehend cardialgische Anfälle 
ein, erst 6 Jahre später heftige Kolikbeschwerden, die schliesslich die 
Operation nothwendig machten. Auch Droba(14) machte seiner Zeit 
eine ausführliche Mittheilung über den Zusammenhang zwischen Typhus- 
infection und Cholelithiasis auf Grund eines operirten Falles. 

Ebenso wurden im Urin von nicht typhuskranken Leuten Eberth- 
sche Bacillen gefunden. Es ist ja bekannt, dass eine Typhosbakterurie 
wochenlang bestehen kann. Young(48) fand Eberth’sche Bacillen im 
Urin eines Mannes, der 5 Jahre nach überstandenem Typhus wegen 
Blasenbeschwerden dieselbe Anstalt aufsuchte. In der Blase wurden 
jetzt, wie auch 2 Jahre später Typhusbacillen gefunden. In einem 
andern Fall fand Houston (23) als Ursache einer seit 3 Jahren be¬ 
stehenden Cystitis Eberth’sche Bacillen. Eine Typhuserkrankung lag 
auch hier nicht vor, und ein abgelaufener Typhus ist weder früher beob¬ 
achtet worden, noch konnte er anamnestisch festgestellt werden. Diese 
Beobachtungen beweisen zur Genüge, dass man grossen Irrthümem aus¬ 
gesetzt ist, wollte man auf Grund eines Bacillenfundes in den Aus¬ 
leerungen eines Kranken ohne Weiteres die Diagnose auf Abdominal¬ 
typhus stellen. Und es muss daher ausdrücklich betont werden, dass 
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dem Bacillennachweis in den Ausleerangcn keine absolute 
Beweiskraft für das Bestehen eines Typhus zukommt. 

Ich möchte dies in Folgendem noch durch einige Beispiele eigener 
Beobachtung belegen, zumal in den oben erwähnten Fällen der 
Pfeiffer’sche Versuch zur Identificirung der Bacillen nicht angestellt 
wurde. Damit verlieren die Beobachtungen aber sicherlich an Bedeutung. 
Die in den weiter unten initgetheilten Fällen isolirten Eberth’schen und 
Schottmüller’schen Typhusstämme sind indessen durchaus einwandsfrei 
geprüft worden. Ihre Identität wurde also insbesondere auch durch die 
Agglutinationsprobe mit hochwerthigem Thierserum und durch die Im> 
munitäts-Reaction im Pfeiffer’schen Versuch festgestellt. 

Wie aus dem oben erwähnten Koch'sehen Bericht hervorgeht, kann 
sich die praktische Bekämpfung des Typhus nicht auf die Diagnostik 
der Krankheit, sondern einzig und allein auf das bakteriologische Unter¬ 
suchungsresultat stützen. Denn der Erfolg der Bestrebungen ist von 
der Voraussetzung abhängig, dass alle Infectionsquellen schnell und 
sicher aufgefunden und verstopft werden müssen. Zu diesen Quellen 
gehören aber nicht allein die Typhuskranken, sondern auch gesunde 
Personen, die als Bacillenträger Keime verschleppen und weiter ver¬ 
breiten können. Deshalb wurde versucht, alle inücirten Personen aus 
der Unagebung eines Kranken herauszuiinden, unbekümmert darum, ob 
sic krank waren oder nicht. Sie wurden isolirt und ihre Abgänge des- 
inficirt. Auf diese Weise kam, wie Koch hervorhebt, eine ganze Reihe 
von leichten, atypischen Typhusfällen zur Beobachtung, die auf Grund 
der klinischen Erscheinungen gar nicht zur Kenntniss der behandelnden 
Aerzte gekommen wären. Aber auch bei Nichtkranken wurden Typhus¬ 
bacillen gefunden. Und wie wenig in jedem Fall der Bacillenfund zur 
Diagnose Typhus berechtigt, davon habe ich in einer früheren Arbeit (26) 
einige Beispiele mitgetheilt. 

-Bei diesen mit Typhusbacillen inficirten Personen — 5 Fälle — 
konnten nicht die geringsten Symptome wahrgenommen werden, die eine 
Typhusdiagnose rechtfertigen würden. Diese Fälle wegen der Typhus¬ 
bacillen in den Ausleerungen als leichte atypische Typhen zu bezeichnen, 
liegt jedenfalls kein zwingender Grund vor, umso mehr als die Widal- 
sche Reaction dauernd negativ ausfiel. 

Auf die Bedeutung dieser Reaction in solchen Fällen habe ich 
schon früher hingewiesen. Beachtet man, dass sie in klinisch und bak¬ 
teriologisch sicheren Fällen fast nie, dass sie dagegen bei inficirten Per¬ 
sonen ohne Typhussymptome fast stets fehlt, so ist es bei der Unabhän¬ 
gigkeit der Reaction von der Schwere des Krankheitsfalles wohl gerecht¬ 
fertigt, in dieser negativen Serumprobe den Ausdruck für das Fehlen 
des ursächlichen Zusammenhanges zwischen Erkrankung und Bacillen¬ 
invasion zu erblicken. 
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Diese Beobachtung, dass der Aufnahme der Bacillen nicht immer 
die Krankheit folgt, gilt indessen nicht allein für die Eberth’schen, 
sondern auch für die Schottmüller’schen Bacillen. In der mehrfach 
erwähnten Saarbrückener Epidemie lagen die Verhältnisse genau so, wie 
in Wald Weiler. Auch in Saarbrücken wurde nur ein Theil der inficirten 
Soldaten typhuskrank. Eine ganze Reihe von lufectionen betraf Leute, 
die gesund blieben, beziehungsweise die zur selben Zeit an anderen Ge¬ 
sundheitsstörungen litten und nicht typhuskrank wurden. Bei 23 Leuten 
wurden Bacillen nachgewiesen. In manchen von diesen Fällen lag trotz 
des Bacillennachweises gar kein Anlass vor, die Diagnose auf Typhus 
zu stellen, weil der Bacilleninvasion gar keine Reaction des Organismus 
folgte. Es wird von Interesse sein, einige derartige Beobachtungen etwas 
genauer zu verfolgen. 

Fall I. 

Pat. erkrankte am 15. Februar Nachmittags unter Frösteln mit Kopf- und Leib- 
schmerzen, Schmerzen im Nacken und Mattigkeit in allen Gliedern. Auch trat einmal 
Erbrechen ein. Er fühlte sich am anderen Morgen so elend, dass er sich krank 
meldete und ins Lazareth aufgenommen wurde. 

16. Februar. Aufnahmebefund: Gesicht etwas geröthet, Zunge feucht, etwas 
belegt. Leib weich, zu beiden Seiten des Nabels etwas druckempfindlich. Milz nicht 
vergrössert. Es besteht starker Durchfall. Stuhl dünnbreiig, dunkelbraun. Urin 
klar, kein Alb. Stimme etwas rauh. Kein Husten, lieber den Lungen nichts Ab¬ 
normes zu hören. Temp. 38,2. Puls kräftig, regelmtässig, 80. 

17. Februar. Klagen über Kopfschmerzen und Mattigkeit in allen Gliedern. 
In der Nacht 3 dünne dunkelbraune Stühle. Temp. 36,5—37,6. Puls 78. 

18. Februar. In der Nacht wiederum 4 mal dünner Stuhl, auch am Tage 
heftiger Durchfall. Kopfschmerzen haben nachgelassen, nur besteht noch Schwindel- 
gefühl und allgemeine Schlappheit. Leib nicht mehr empfindlich. Keine Roseolae. 
Milz nicht vergrössert. Weil einige Kameraden des Patienten an Typhus erkrankt 
waren, wurde ganz besonders auf Typhussymptome geachtet, aber kein Anhalt für 
diesen Verdacht gewonnen. Temp. 36,3—37,2. Puls 74. 

19. Februar, Allgemeinbefinden bessert sich. Kein Durchfall mehr. Temp. 
36,6—36,9. Allmälig stellt sich wieder Appetit ein. Roseolae und Milzvergrösserung 
wurden nicht beobachtet. 

23. Februar. Pat. steht auf, fühlt sich völlig wohl, hat keine Krankheitserschei- 
nungen mehr und wird einige Tage später gesund entlassen. 

Inzwischen wurden nun wegen der bestehenden Typhusepidemie die Aus¬ 
leerungen von sämmtlichen Leuten mit Darmstörungen bakteriologisch untersucht und 
am 5. März wurden im Stuhl dieses Mannes Schottmüller’sche Bacillen gefunden. 
Deshalb wurde er von neuem als typhus-inficirt ins Lazareth aufgenommen, ob¬ 
wohl er sich durchaus wohl und gesund fühlte. 

In dm: nächsten Zeit traten nun überhaupt keine Gesundheitsstörungen irgend 
welcher Art auf. Der Mann fühlte sich absolut gesund, hatte guten Appetit, nor¬ 
malen, geformten Stuhl und nicht die leisesten Anzeichen von Unwohlsein. Bei der 
äusserst sorgfältig und oft vorgenommenen Untersuchung konnten niemals Roseolae 
entdeckt werden, die Milzdämpfung war zu keiner Zeit vergrössert und auch 
sonstige typhusverdächtige Zeichen feMten. Temp. stets normal. Die Widal’sche 
Reaction war sowohl am 6. März wie am 23. April und 31. Mai in einer Verdünnung 
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von 1:50 mit Eberth’schen und Scbottmüller’schen Bacillen negativ (mikro¬ 
skopisch). 

Dagegen wurden noch 4mal Schottmüller^sche Bacillen im Stuhl gefunden. 
Die bakteriologischen Untersuchungen des Stuhls ergaben folgendes Resultat: 

5. März pos., 27. März neg., 30. Marz pos., 7. April neg., 14. und 25. April 
pos., 1. und 6. Mai neg., 15. Mai pos., 21. Mai neg. 

Es handelt sich hier also um einen durchaus gesunden Mann, in 
dessen Ausleerungen im Verlaufe von 2 Y 2 Monaten mehrmals 
Schottmüller’sche Bacillen nachgewiesen wurden. Man wird nun 
einwenden, die im Februar vorgelegene Krankheit wird man als einen 
leichten Typhus auffassen müssen, und die Bacillen wurden demnach 
bei einem Typhusreconvalescenten nachgewiesen. Ich meine, eine der¬ 
artige Diagnostik muss nach den oben aufgestellten Erwägungen durch¬ 
aus willkürlich erscheinen. Zur Zeit einer Epidemie wird man die 
nöthigen Maassnahmen ohne Zweifel auf diesen mit Bacillen inficirten 
Mann ausdehnen, er darf aber nicht als typhuskrank bezeichnet werden, 
und noch weniger kann eine kurz vorher abgelaufene Erkrankung ohne 
weiteres als Typhus gedeutet werden. Aus der ganzen Krankengeschichte 
von Mitte bis Ende Februar lässt sich nichts entnehmen, was einen Typhus¬ 
verdacht rechtfertigte, zumal wegen der bestehenden Typhusepidemie mit 
besonderer Sorgfalt auf derartige Symptome geachtet wurde. Dagegen 
sprechen der acute Beginn, die allgemeinen Klagen, die Darmerscheinungen 
und auch die negative WidaFsche Reaction durchaus gegen eine Typhus¬ 
erkrankung. Ganz ähnlich liegt folgender Fall: 

FaU U. 

Pat. erkrankte am 17. Februar unter Frostgefühl mit Kopfscbmerzon, allgemeiner 
Mattigkeit, Schmerzen in allen Gliedern und im Kreuz. Keine Leibschmerzen, kein 
Durchfall. 

18. Februar. Aufnahmebefund: Geröthetes Gesicht und Augen. Zunge ist be¬ 
legt. Leib nicht druckempfindlich. Milz nicht vergrössort. Keine Koseolae. Es be¬ 
steht etwas Husten, schleimiger Auswurf. Temp. 39,3. Puls 96. Diazo-Heaction 
negativ. 

19. Februar. Klagen über Kopfschmerzen und Mattigkeit. Schleimig-eitriger 
Auswurf mit Blutspuren. Abends Schweissausbruch. Stuhl breiig, von brauner 
Farbe. Temp. 40. Puls 96. 

21. Februar. Allgemeinbefinden schlechter, Schmerzen in den Augenhöhlen und 
allen Gliedern. Keine Koseolae. Milzdämpfung nicht vergrössert. Diazo-Reaction 
negativ. Temp. 38,3 . Puls 76. Im Auswurf Influenza-Bacillen. 

22. Februar. Herpes labialis. Unruhiger Schlaf. Augenschmerzen. Mattigkeit. 
Widal’sche Reaction (mit Eberth’schen und Schottmüll er’schen Bacillen) neg. 
Im Stuhl Schottmüller^sche Bacillen. 

ln den nächsten Tagen allmälige Besserung. Temp. zwischen 37,5 und 38,5. 
Stuhl geformt. Gliederschmerzen lassen nach, nur noch grosse Schlappheit. Koseolae 
nnd Milzdämpfung treten nicht auf. Diazo-Heaction stets negativ. In den nächsten 
Tagen fieberfrei und keine Klagen mehr. Nur noch Gefühl von Mattigkeit. 

13. März. Es finden sich am Bauch und an den Oberschenkeln einige ver- 
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dächtige Fleckchen, die indessen nicht als Roseolae gedeutet werden können. Milz¬ 
schwellung besteht nicht. Stuhl stets geformt. Diazo-Reaction negativ. 

Die bakteriologischen Stubluntersuchungen hatten folgendes Resultat: 22. Fe¬ 
bruar pos., 27. Februar, 3. und 5. März, 5. und 11. April neg. 

ln diesem Falle liegt sicher eine Influenzaerkrankung vor. Der 
typische Beginn, die Betheiligung der Respirationsorgane, der ganze 
Krankheitsverlauf und der Nachweis der Influenzabacillen lassen keinen 
Zweifel aufkommen. 

Folgt nun aus dem Vorhandensein der Schottmüller’schen Bacillen 
ira Stuhl dieses Influenzakranken, dass hier eine Complication der Grippe 
mit Abdominaltyphus vorliegt? Aus dem Krankheitsverlauf ergaben sich 
keine Anhaltspunkte hierfür. Der Krankheitsbeginn spricht sehr gegen 
Typhus, nicht weniger während des Verlaufes der Herpes und der 
Schweissausbruch. Nur die an Bauch und Oberschenkel gefundenen 
Fleckchen waren verdächtig. Indessen schon wegen ihres zeitlichen 
Auftretens (3 Wochen nach dem Bacillennachweis, 14 Tage nach Ent¬ 
fieberung) müssen hier Zweifel auftreten. Und schliesslich spricht auch 
die negative WidaFscho Reaction wieder gegen Abdominaltyphus. Die 
Probe wurde während der Erkrankung zur Zeit des Bacillennachweises 
und ausserdem 1 Woche nach der Entfieberung angestellt und negativ 
gefunden. 

Fall UL 

Pat. erkrankte am 26. Februar mit Halsschmerzen^ Frost, Appetitlosigkeit und 
Schmerzen unterhalb des linken Rippenbogens. Kein Durchfall. 

27. Februar. Zunge etwas belegt, Rachenorgane geröthet, Mandeln etwas ge¬ 
schwollen. Druck auf die Gegend unterhalb des 1. Rippenbogens sehr schmerzhaft. 
Milzdämpfung nicht vergrössert. Stuhl von brauner Farbe. Temp. 37,8. Puls 72. 

2. März. Schwellung und Röthung der Rachenorgane geringer. Appetit gut. 
Keine Leibschmerzen. Stuhl geformt. Temp. 37,3. Puls 72. ln den nächsten Tagen 
Zustand unverändert. Stets guter Appetit. Geringe Halsschmerzen. Temp. etwa 37,5. 
Im Stuhl keine Typhusbacillen. 

9. März. Befinden gut. Milzdämpfung nicht vergrössert. Keine Roseolae. 
Appetit sehr gut. Stuhl regelmässig, geformt. Widal’sche Reaction mit Typhus- 
bacillen 1 :30 positiv, 1 : 100 negativ. Temp. 37,2. Puls kräftig, regelmässig, 72. 
Im Stuhl keine Typhusbacillen. Urin trübe; mikroskopisch: Eiterkörperchen, ver¬ 
einzelte Epithelien, keine Cylinder, keine Gonokokken im gefärbten Präparat. Reaction 
sauer. Tagesmenge 1500. Spec. Gew. 1015. Keine Schmerzen in der Blasengegend. 

18. März. Allgemeinbefinden stets gut. Keine Halsschmerzen mehr. Keine 
Schmerzen in der Blasengegend, nur Druckempfindlichkeit unterhalb des 
1. Rippenbogens. Temp. 37,0—38,9. Puls 70. Körpergewicht 62 kg. Urin 
stets trübe, enthält Albumen. Tagesmenge 2000. Spec. Gewicht 1020. 

22. März. Befinden und Temp. immer unverändert. Körpergewicht 60 '/g kg. 
Im Urin werden Schottmüller’sche Bacillen in reichlicher Menge gefunden. 

30. März. Zustand ziemlich unverändert. Keine Klagen, nur Schmerzen unter¬ 
halb des 1. Rippenbogens. Temp. steigt allmälig, heute 39,1. Puls mittelkräftig, 
beschleunigt, 96. Appetit lässt nach. Zeitweise Kopfschmerzen. Milzdämpfung 
nicht vergrössert. Keine Roseolae. Stuhl stets geformt. Keine Leibschmerzen. Die 
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bakteriologische Untersuchung des Stuhles war mehrmals negativ. Auch im Urin am 
25. und 27. Harz keine, heute dagegen wieder zahlreiche Bacillen. 

3. April. Milzdämpfung etwas vergrösserl, Milz nicht palpabel. Kopfschmerzen 
bestehen nicht mehr. Befinden gut. Temp. wieder 37,0—37,5. Puls beschleunigt. 

5. April. Urin stets trübe. Pat. klagt über Schmerzen in der linken Seite. 
Temp. 37,7. Körpergewicht 58 kg. 

12. Aprit. Zustand unverändert Temp. steigt langsam, heute 38,3. Puls be¬ 
schleunigt. Im Stuhl keine Typhnsbacillen (mehrmals untersucht). Im Stuhl am 5. 
und 11. April keine, am 14. April wieder Schottmüller^sche Bacillen. 

25. April. Allgemeinbefinden wird immer schlechter, Pat sieht sehr blass aus, 
die Haut ist welk und trocken, Musculatur schlaff. Zeitweise treten ziehende 
Schmerzen in der linken Seite des Leibes auf, ferner Harndrang, so dass Pat 3 
bis 4 mal des Nachts das Bett verlassen muss. Der Appetit lässt nach. Temp. 38,0. 
Puls 96. Körpergewicht 55 Y 2 trübe, mit unverändertem mikro¬ 

skopischen Befund, bisweilen einige Scbleimfetzen. Harnmenge 2500. Specifisches 
Gewicht 1009. 

1. Mai. Temp. dauernd erhöht, heute 38,8. Puls klein, manchmal un¬ 
regelmässig beschleunigt, 100—110. Milzdämpfung nicht deutlich vergrössert 
Pat. fühlt sich müde und matt. Körpergewicht 55 kg. Bakteriologische Unter¬ 
suchung des Stuhls auf Bacillen stets negativ. Im Urin am 15. und 21. April keine, 
am 19. und 25. April zahlreiche Schottmüller’sche Bacillen. Die Untersuchung 
des Urins auf Tuberkelbacillen war negativ. 

8. Mai. Im Urin zahlreiche Tuberkelbacillen. Ebenso am nächsten Tage. 

17. Mai. Klagen über Mattigkeit, bisweilen etwas Husten. Ueberder rechten 
Lungenspitze rauhes Athmen mit giemenden und pfeifenden Neben¬ 
geräuschen, spärlicher Auswurf. 

24. Mai. Schwäche nimmt zu. Puls klein, unregelmässig, 120—132. Athmung 
beschleunigt. Ueber der ganzen rechten Brust Giemen und Rasseln. Auch linke 
Brust nicht frei. 

Im Urin am 9. und 21. Mai keine, am 11. und 23. Mai wieder zahlreiche Tu- 
berkelbacillcn gefunden, am 15. Mai ebenfalls wieder Schottmüller’sche 
Bacillen. 

29. Mai. Temp. in den letzten Tagen zwischen 38,0 und 39,0. Puls sehr klein, 
132. Pat. ist etwas benommen. 

30. Hai. Benommenheit und Schwäche nehmen rasch zu, und unter Anstieg 
der Temp. auf 40,0 tritt der Tod ein. 

Die Section wurde leider von den Angehörigen verweigert. Aber 
auch ohne Obduction wird man kaum an der tuberculösen Erkrankung 
der Harnwege mit folgender allgemeiner Tiiberculose zweifeln, zumal 
auch T.-B. Dachgewiesen wurden. Es erhebt sich nur die Frage, welche 
Rolle hier die Schottmuller’schon Bacillen gespielt haben. Da der 
Patient zur Zeit einer Epidemie erkrankte, wurde mit aller Sorgfalt auf 
typhusverdächtige Symptome geachtet, aber nie eine Andeutung davon 
gefunden. Ohne Frage hatte die Tuberculose schon längere Zeit be¬ 
standen, als der Patient wegen einer leichten Mandelentzündung das 
Lazareth aufsuchte. Schon die beträchtliche Körpergewichtsabnahrae 
bei fast normaler Temperatur bald nach der Aufnahme lassen dies 
wahrscheinlich erscheinen. Ebenso wenig wie klinisch eine Typhus¬ 
erkrankung festgestellt werden konnte, gab die Anamnese für einen über- 
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standenon Typhus Aohaltspunkte. Augenscheinlich ist hier eine In- 
fection während der Kpidenoie erfolgt, und der Patient wurde trotz 
dieser Infection nicht typhuskrank. 

Diese Beispiele geben einen überzeugenden Beweis dafür, dass der 
Bacillennachweis manchmal als Nebenbefund gedeutet werden muss, und 
dass die Ueberschätzung des positiven Bacillenfundes in den Stuhlentlee- 
rungen zu Fehldiagnosen führen kann. Mit der Verbesserung der Me¬ 
thoden wird man also auch in dieser Richtung kritischer verfahren 
müssen. Die bakteriologische Untersuchung ist der beste Führer zur 
Diagnose, aber auch er ist nicht unfehlbar. Wäre ein einzelnes Symptom, 
eine Reaction oder der Nachweis eines Typhusbacillus im Stuhl bewä- 
send für die Erkrankung, so wäre allerdings die Diagnostik keine Kunst 
mehr. Nur durch eine kritische Betrachtung der Gesammtheit der ätio¬ 
logischen, anatomischen und klinischen Erscheinungen gelang es auch 
ohne moderne bakteriologische Methoden, den Ileotyphus von ähnlichen 
Erkrankungen abzugrenzen. 

Eine exacte Klärung der Aetiologic konnte allerdings erst die Bak¬ 
teriologie bringen. Damit hat aber die klinische Untersuchung nichts 
von ihrer Bedeutung verloren. Vielmehr treten neue diagnostische 
Schwierigkeiten an den Arzt heran, denn nicht die Typhusinfectionen, 
sondern nur die unter bestimmten Umständen auftretenden Gesundheits¬ 
störungen haben für ihn und den Patienten Bedeutung. Die Beob¬ 
achtungen unserer alten Kliniker, die das gastrische Fieber, das Schleim¬ 
fieber, und wie sonst all die Bezeichnungen für die unausgebildeten 
Typhusfälle waren, als zugehörig zum Ileotyphus betrachteten, sind durch 
bakteriologische Untersuchungen bestätigt worden. Nur eins haben auch 
die bakteriologischen Methoden nicht vermocht: die Entstehung all 
der verschiedenen Typhusformen unserem Verständniss näher 
zu bringen. Man suchte zwar in der sich ändernden Virulenz und in 
der wechselnden Menge der inficirenden Bacillen eine Erklärung für diese 
Erscheinungen zu finden. Indessen diese Vermuthungen blieben unbe¬ 
gründet. Die Virulenz der Typhusbacillen wechselt zwar nicht uner¬ 
heblich, aber sie geht nicht mit der Schwere des Krankheitsverlaufes 
parallel. Es ist bekannt, dass aus den Abgängen von Leichtkranken 
oft sehr viel virulentere Stämme gezüchtet werden können als von 
Schwerkranken. Die Virulenzschwankungen entstehen erst durch die 
Lebensäusserungen im inficirten Organismus, und die aus der Milz ge¬ 
züchteten Bakterien können bedeutend virulenter sein, als die aus dem 
Stuhl desselben Kranken. Auch die Intensität der Infection muss 
nothwendig ohne wesentlichen Einfluss sein, weil eben bei gesunden 
Menschen Bacillen gefunden werden, und zwar bisweilen in grosser 
Menge. Dass diese Bacillen nebenbei volle Virulenz besitzen, habe ich 
früher gezeigt. 
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Der Unterschied in der Entstehung der verschiedenen Typhusformen 
scheint vielnaehr durch die Individualität der befallenen Personen 
bedingt zu sein. Diese der älteren Medicin so geläufigen Anschauungen 
sind in neuerer Zeit in dem Bewusstsein der Aerzte etwas zurückgetreten. 
Immer wieder wird der Grund für die Verschiedenartigkeit des Krank¬ 
heitsbildes im wesentlichen bei den Bakterien gesucht. So auch neuer¬ 
dings Schottmüller (91). Auf die Einzelheiten seiner sich auf bak¬ 
teriologische Beobachtungen am Lebenden gründende Theorie kann ich 
hier nicht näher eingehen. Nur ein Punkt mag Erwähnung finden. Für 
die leichtesten Erkrankungen (Typhus abortivus, afebrilis, Typhe en petite 
dose etc.) glaubt er eine Erklärung durch seine Theorie anbahnen zu 
können. Er lässt die Bacillen irgendwo in die Darmwand eindringen. 
Sie vermehren sich, kommen in die abführenden Lymphbahnen und 
schliesslich in die Lymphdrüsen. Nach Durchbrechung des schützenden 
Walles der Mesenterialdrüsen erfolgt die Blutinfection. Aber nicht immer 
soll dies geschehen. Der Process kann in den Lymphbahnen und in den 
Drüsen iocalisirt bleiben und dort bald zur Heilung kommen, und diese 
Vorgänge würden nach seiner Theorie den unausgebildeten Krankheits¬ 
fällen zu Grunde liegen. Eine solphe Anschauung entspricht indessen 
garnicht den thatsächlichen Verhältnissen. In dieser ganzen Gruppe der 
leichten Erkrankungen bleibt der Process durchaus nicht auf dem oben 
bezeichneten Gebiet Iocalisirt. Milztumor und Roseolae entstehen ja auf 
dem Wege der Blutinfection. Und da auch bei diesen unausgebildeten 
Erkrankungen Milztumor und Roseolae meist nicht vermisst werden, so 
kann sich diese Groppe nicht durch das Beschränktbleiben oder die be¬ 
sondere Art der Infection von den ausgebildeten Fällen unterscheiden. 
Der Krankheitsprocess an und für sich ist derselbe wie beim 
Typhus gravis, nur graduell machen sich die Unterschiede bemerkbar. 
Und darin bewundern wir ja gerade die ausgezeichnete Beobachtungsgabe, 
die scharfe Denkungsart und die Kunst unserer grossen Kliniker, dass 
sie die atypischen, manchmal ganz erheblich vom gewöhnlichen Typhus 
abweichenden Erkrankungen doch als zur Gesammtgruppe des Abdo- 
minaltyphos zugehörig betrachteten., ja dass sie sogar bei jeglichem 
Mangel moderner ätiologischer Forschung die Ursachen dieser Erkran¬ 
kungen als identisch oder doch nahe verwandt mit denen der schweren 
Fälle hielten. 

Alle Bemühungen in der Art der Infection die Erklärung für die 
verschiedenen Typhusformen zu suchen, müssen als gescheitert betrachtet 
werden, besonders seitdem wir wissen, dass nicht die Aufnahme der 
Typhusbacillen allein immer genügt, eine Erkrankung herbeizuführen. 
Die wesentliche Rolle der Individualität für die Pathogenese des 
Abdominaltyphus wird heute nicht mehr bezweifelt werden können, auch 
wenn sich die Vorgänge, welche in jedem Falle dem Krankheitsverlauf 
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die besondere Richtung geben, vorläufig noch unserer Kenntniss entziehen. 
Für die Klärung der Pathogenese und den weiteren Ausbau der Typhus¬ 
lehre würde aber die Ueberschätzung der bakteriologischen und die damit 
naturgemäss einhergehende Unterschätzung der anatomischen und kli¬ 
nischen Methoden von unheilvoller Wirkung sein. Durch die moderne 
ätiologische Forschung werden heute die Untersuchungen über die Diffe¬ 
renz und die Zusammengehörigkeit der verschiedenen Erkrankungen ausser¬ 
ordentlich erleichtert, aber die Leistungsfähigkeit der bakteriologischen 
Forschung darf nicht überschätzt werden. Nicht im Nachweis des Bac- 
teriums, sondern in der Erkennung der reactiven Processe und ihrer 
Beziehung zu den specifischen Krankheitserregern liegen die diagno¬ 
stischen Aufgaben für den Arzt. Dass dabei die bakteriologische Me¬ 
thode die hervorragendste Unterstützung bieten kann, ist heute allgemein 
anerkannt. Von der Verwirklichung der Idee aber, die Diagnose im 
Laboratorium, allein durch bakteriologische Untersuchungen zu stellen, 
sind wir heute trotz der günstigen Verbesserungen dieser Methoden weiter 
denn je entfernt, und die Hoffnung, Beobachtungen am Krankenbett 
jemals entbehren zu können, muss als völlig aussichtslos auch für die 
Diagnose der Infectionskrankheiten bezeichnet werden. 
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lieber die Ausscheidung von gelösten Eiweisskörpern 
in den Fäces und ihre Verwerthuüg zur Erkennung 
von Functionsstörungen des Darms. 

Vou 

Privatdocent Dr. A. Alba und Dr. A. CeIyO, 

Berlin. Florenz. 

Veranlassung zu den nachstehend berichteten Untersuchungen gab die 
Erwägung, Mittel und Wege zu einer functionellen Diagnostik der Darm* 
krankheiten zu finden, zu der bisher nur wenige und nicht recht erfolg¬ 
reiche Anfänge gemacht sind. Nach dem gegenwärtigen Stande unserer 
physiologischen Kenntnisse muss eine Functionsprüfung der Darmthätig- 
keit am zweckmässigsten ihren Ausgang nehmen von einer Prüfung der 
Ausnutzbarkeit der Eiweisskörper im Darm. Der unmittelbarste Weg dazu 
ist die Untersuchung der Fäces selbst auf die Anwesenheit nicht resor- 
birter Eiweisssubstanzen. Von solchen kommen in Betracht: Albumin, 
Albumosen, Pepton, Casein, Nuclein und Mucin. Auf alle diese Sub¬ 
stanzen haben wir auch in unseren Untersuchungen unser Augenmerk 
gerichtet, aber für diagnostische Zwecke kommen doch hauptsächlich 
nur die drei erstgenannten Körper in Betracht, und von diesen kann 
sogar noch das echte Pepton im Sinne Kühne’s für die Untersuchung 
und Betrachtung im Allgemeinen ausfallen, weil sein Nachweis, wie wir 
sehen werden, die an sich .schon seltene Anwesenheit von Albumin und 
Albumose zur Voraussetzung hat. 

Untersuchungen über das Vorkommen von gelösten Eiweisssubstanzen 
in den Fäces liegen nur in spärlicher Zahl in der Literatur vor, die sich 
z. Th. noch in ihren Ergebnissen widersprechen. Systematische Unter¬ 
suchungen in dieser Richtung scheinen bisher überhaupt noch nicht aus¬ 
geführt zu sein. Deshalb dürften unsere Mittheilungen von Interesse sein. 
Ein kurzer Auszug der bisherigen Literaturangaben sei vorangeschickt. 

Kurz erwähnt findet sich das Vorkommen von Eiweissgehalt der 
Fäces in den Lehrbüchern der physiologischen Chemie von F. Simon, 
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K. L. Lehmann, W. Kühne und Gorup-Besanez. Monti‘) erwähnt 
kurz, dass der Milchdetritus, welcher die Hauptmasse der Fäces bilde, 
aus Casein bestehe — eine Angabe, welche übrigens später als irrig 
nachgewiesen worden ist; ohne genauere Angaben zu machen, theilt er 
noch mit, dass der Eiweissgehalt in den Dejectionen der Säuglinge in 
wechselnder Menge vorkomme, zuweilen aber sehr bedeutend ist. Wider¬ 
hofer®) fand geronnenen und fein vertheilten Käsestoff in den Darm¬ 
entleerungen der Säuglinge. Vierordt®) erwähnt in seiner Bearbeitung 
des Capitels „Physiologie des Säuglingsalters“ in Gerhardt’s grossem 
Handbuch der Kinderkrankheiten®) nur ganz kurz, dass die Farbe auf¬ 
fallend weisser Säuglings fäces von dem stärkeren Gehalt unverdauter 
Milchreste herstamme. 

Die ersten genaueren Untersuchungen der Säuglingsfäces überhaupt 
und speciell in Hinsicht auf ihren Eiweissgehalt sind von H. Weg¬ 
scheider®) 1875 ausgeführt worden. In den Fäces von mit Mutterbrust 
genährten Säuglingen fand er niemals Eiweissstoffe, zuweilen nur geringe 
Spuren von Albumosen. Auch Förster®) konnte in den Säuglingsfäces 
kein Eiweiss finden. Hoppe-Seyler®) betont nachdrücklich, dass in 
normalen Fäces niemals Eiweissstoffe auftreten, nur sehr selten erscheinen 
Reste desselben bei sehr reichlicher Einnahme von Milch, Käse u. dergl. 

Zu einem geradezu entgegengesetzten Resultat ist Uffelmann®) 
gelangt, der in den frischen normalen Fäces von Brustkindern fast stets 
Eiweiss fand, wenn auch nur in geringer Menge, in der Regel sogar 
auch Pepton, wenngleich auch nur meistentheils in minimalen Quanti¬ 
täten. Einmal enthielt die Trockensubstanz der Fäces eines ganz ge¬ 
sunden Kindes bei wiederholten Untersuchungen in maximo 1,5 pCt. 
Eiweiss und Pepton, im Durchschnitt freilich viel weniger. In einem 
Falle fanden sich in den dünneren Stühlen zur Zeit der Dentitionsperiode 
über 3 pCt. Eiweisssubstanzen. Magnus Blauberg®), dem wir die 
beste und vollständigste chemische Analyse der Säuglingsfäces verdanken, 
konnte in denselben stets Eiweissstoffe und Peptone nachweisen, so dass 
er zu dem Schlüsse gelangte, dass die Eiweissstoffe der Muttermilch von 
Neugeborenen nicht vollständig ausgenutzt werden. „Indessen werden 
nach dieser Richtung erhebliche Schwankungen Vorkommen“. 

Noch spärlicher sind die Angaben über das Vorkommen gelöster 


1) Jahrbuch f. Kinderheilk. Bd. I. 1868. 

2) Ebendas. Bd. IV. 1871. 

3) 1877. Bd. I. S. 118. 

4) Deutsches Archiv f. klin. Hed. Bd. 28. 1881. 

5) Aerztl. Intelligenzblatt. 1879. S. 121. 

6) Handbuch der physiol. u. pathol. chem. Analyse. 6. Aufl. 1893. 

7) Deutsches Archiv f. klin. Hed. Bd. 28. 1881. 

8) Kritische und experimentelle Studien über Säuglingsfäces. Berlin 1897. 
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Eiweisssubstanzcn in den Fäces Erwachsener. Im. Allgemeinen geht 
durch die Literatur die Angabe, dass sie im Koth gesunder erwachsener 
Personen fehlen. Nur bei Milchnahrung sollen sie gelegentlich verkommen 
(cf. oben die Aeusserung von Hoppe-Seyler). Namentlich fand sie 
Uffelmann^) bei sich selbst in Mengen von 0,8 bis zu 4,7 pCt. der 
Trockensubstanz, während wieder Rubner*) gar kein Eiweiss im Milch- 
koth Erwachsener nachweisen konnte.. 

ln pathologischen Stühlen Erwachsener fand y. Hösslin^) selbst 
bei starken Diarrhöen nur sehr geringe Mengen von überhaupt noch 
verdaulichen Eiweisssubstanzen, gelöstes Eiweiss gar nicht. Das, was 
an stickstoffhaltigen Substanzen ausgeschieden wird, sind zum grössten 
Theile Darmepithelien, Nucleine, Mucin u. s. w. Nur wenn in der Nah¬ 
rung viele unlö.sliche cellulosohaltige Bestandtheile enthalten sind, so 
reissen diese mechanisch einen Theil des verdaulichen Eiweisses mit sich. 

Viel citirt werden die Ergebnisse einer grösseren üntersuchungsreihe 
von V. Jaksch*). Die Untersuchung auf Albumin war bei Gesunden 
meist negativ, dagegen bei Typhus abdominalis und Diarrhöen überhaupt 
nicht selten eine positive. Grössere Mengen von Serumalbumin fanden 
sich nur einmal bei einem chlorotischen Mädchen mit acholischen Stuhl¬ 
gängen und einem anderen Falle von acholischen Fäces ohne Icterus. 
Peptone fand v. Jaksch in den normalen Fäces niemals, dagegen wieder¬ 
holt in Stöhlen, die von kranken Individuen stammten, so z. B. in 5 von 
7 Typhusfällen in den flüssigen Entleerungen in grosser Menge, ferner 
in allen eitrigen Stuhlgängen: bei Dysenterie 2 mal, tuberculösen Darm¬ 
geschwüren 3 mal, Peritonitis purulenta mit Durchbruch in den Darm 
1 mal. Sehr wechselnd war der Peptongehalt bei Leberaffectionen: bei 
Icterus catarrhalis in mehr oder minder acholischen Stuhlgängen kein 
Pepton, dagegen bei Lebersyphilis, schliesslich noch bei atrophischer 
Lebercirrhose und Leberkrebs, ln den acholischen Stuhlgängen beim 
Fehlen von Icterus war der Peptongehalt meist ein reichlicher. 

Diese Angaben von v. Jaksch sind, soweit sich ersehen lässt, nur 
in geringem Umfange nachgepröft und bestätigt worden. So giebt 
A. Schmidt®) an, bei Typhus regelmässig, sodann hei Dysenterie und 
in einem Falle von Achylia gastrica mit Durchfällen Albumose in den 
Fäces gefunden zu haben. 

Alle diese Untersuchungen können aber heute nicht mehr den An¬ 
spruch auf Zuverlässigkeit und Richtigkeit machen, nachdem Salkowski®) 

1) Pflöger’s Archiv. Bd. 29. 1882. S. 339. 

2) Zeitschr. f. Biologie. Bd. 15. 1879. S. 200. 

3) Virchow’s Archiv. Bd. 89. 1882. 

4) Klinische Diagnostik innerer Krankheiten. 4. Aull. 1896. 

5) Die Fäces des Menschen u. s. w. II. Theil. Berlin 1902. 

6) Berl. klin. Wochenschr. 1897. S. 353. 
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vor mehreren Jahren nachgewiesen hat, dass die sogenannte Biuret- 
reaction, durch deren Anwendung der Nachweis der Albumosen und 
Peptone geführt wird, auch durch Urobilin hervorgerufen wird, und zwar 
sowohl im Harn wie in den Fäces. Es war deshalb sehr zeitgemäss, 
dass Uryi) jüngst eine Revision der bisherigen Literaturangaben wenig¬ 
stens für die normalen Fäces erwachsener Menschen vorgenommen hat. 
Erst nach vielfachen, zum Theil recht mühsamen Versuchen ist es ihm 
gelungen, eine Methode zu finden, mit Sicherheit das Urobilin von den 
gelösten Eiweissubstanzen in den Fäces zu trennen und nach Ab¬ 
scheidung des ersteren die letzteren durch die Biuretprobe einwandsfrei 
nachzuweisen. 

Das Verfahren ist folgendes; Die Tagesmenge der Fäces wird mit 
2 proc. Essigsäure auf 1000 ccm Wasser verdünnt, das Filtrat auf 300 
bis 400 ccm Volumen eingedampft und mit der gleichen Menge 96 proc. 
Alkohols versetzt. Das Filtrat wird wiederum auf ein kleines Volumen 
cingedampft, mit der 8 fachen Menge absoluten Alkohols gefällt, der 
Niederschlag mit Alkohol bis zur Farblosigkeit ausgewaschen, mit Aether 
nachgewaschen und verrieben, alsdann mit wenig warmem Wasser und 
Kalilauge extrahirt und filtrirt. Das tiefschwarzbraune Filtrat wird mit 
Wasserstoffsuperoxyd bis zur gelben Färbung gekocht und nach dem 
Erkalten mit verdünnter Kupfersulfatlösung versetzt. 

Die Zuverlässigkeit der Methode haben wir bei einer Nachprüfung 
bestätigt gefunden, aber sie ist recht umständlich und für klinische 
Zwecke deshalb kaum brauchbar. 

Schon vor Kenntniss der Ury'sehen Arbeit mit den nachstehend 
berichteten Untersuchungen selbst beschäftigt, haben wir nach mehreren 
vergeblichen Versuchen mit anderen Methoden (basisches Bleiacetat, 
Fhosphorwolframsäurc, Ammonsulfat, Zinksulfat), deren Mittheilung darum 
kein Interesse mehr hat, schliesslich die Scheidung des Urobilins von 
den Albumosen bezw. dem Pepton mittelst eines längst bekannten Ver¬ 
fahrens erreicht, das in den meisten hierher gehörigen Publicationen, 
auch von Salkowski und üry, nur kurz erwähnt und als unzureichend 
bezeichnet zu werden pflegt. Umfassende eigene Untersuchungen mit 
dieser Methode scheinen allerdings wohl die meisten Autoren nicht ge¬ 
macht zu haben: es ist die Entfärbung des Harns mit Thierkohle. Dar¬ 
über findet sich in der Literatur meist die Angabe (cf. z. B. Salkowski 
1. c.) dass die Kohle neben dem Urobilin auch die Albumosen zurück¬ 
halte. Dieser Nachtheil des Verfahrens, den wir nach unseren eigenen 
Erfahrungen durchaus zugestehen müssen, kommt aber für unsere Zwecke 
gar nicht in Betracht, da es für die event. diagnostische Verwerthung 
des Alburaosennachweises in den Fäces, wie wir zeigen werden, nicht 


1) Arch. f. Verdauungskrh. Bd. IX. 190.3. 
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auf den quantitativen, sondern nur auf den qualitativen Gehalt ankomint, 
der für sich allein schon genügende Bedeutung und Beweiskraft hat. 
Die Methode kann also für klinische Zwecke als vollkommen aus> 
reichend und zuverlässig erachtet werden und empfiehlt sich um so mehr, 
als sie schnell und leicht auszu führen ist. 

Dass übrigens bei richtiger Behandlung der Fäces mit Thierkohle 
der Verlust an Eiweisskörpern nicht sehr erheblich ist, haben wir durch 
folgenden Versuch beweisen können: Setzt man künstliches Eiweiss bez. 
Peptonum Witte in Menge von 1 g zu der gesammten Tagesportion eines 
gesunden Menschen, so kann man selbst nach 3 maliger Entfärbung des 
Fäcesfiltrates mittelst Thierkohle, das sich als sicher urobilinfrei hat 
nachweisen lassen (cf. weiter unten), noch immer deutliche Mengen dieser 
Ei weisskörper in diesem Filtrate vom Eohlenniederschlag nachweisen. 

Dass die Anwendung des Verfahrens allerdings gewisse Vorsicht 
erfordert, um vor Irrthümern und Misserfolgen geschützt zu sein, soll 
aus folgender Darstellung unseres Vorgehens sich ergeben. 

Nachdem wir anfangs immer die gesammte Tagesmenge des Stuhl¬ 
ganges verarbeitet hatten, haben wir uns später meist darauf beschränkt, 
nur eine beliebig grössere Menge Koth zu verwenden, weil sich dieselbe 
stets als ausreichend erwiesen hat. Die Fäces wurden stets stark mit 
Wasser verdünnt und innig durebgerührt. Stellt man die Biuretprobe 
mit der einfach-wässrigen Lösung der Fäces an, so erhält man eine 
violette Färbung von sehr verschiedener Nuance, nur selten fehlt sie, 
offenbar weil der Urobilingehalt sehr gering ist. Auffälliger ist ihr 
Fehlen zuweilen bei nachweislichem, stärkerem Urobilingehalt, anscheinend, 
weil noch andere Farbstoffe in den Fäces enthalten sind, welche die 
Biuretreaction verdecken. Darauf haben auch schon Salkowski und 
Ury hingewiesen. Uns schien es aber zuweilen, als ob auch ein zu 
starker Urobilingehalt an und für sich das Zustandekommen der typischen 
Färbung verdecken kann. Denn nach Behandlung des Fäcesfiltrates mit 
geringen Mengen Tbierkohle kam die Keaction im Filtrat zu Stande. 

Die erste Vorsicht, welche man bei der Ausführung des Verfahrens 
beachten muss, ist die Vermeidung eines zu Wenig und namentlich eines 
zu Viel in dem Zusatz von Thierkohle, ohne dass sich allerdings ein 

sicherer Anhaltspunkt dafür geben lässt. Die nöthige Menge muss zu¬ 

weilen sorgfältig ausprobirt werden. Bei einem Ueberschuss von Tbier¬ 
kohle kann ein eventl. nur geringer Albumosengehalt ganz unentdeckt 
bleiben. Ein zu geringer Zusatz von Thierkohle andererseits erfordert 
meist eine mehrmalige Wiederholung der Entfärbungsprocedur, um alles 
Urobilin mit Sicherheit zu entfernen. Das meist trübe und mehr oder 
minder stark gelbbraun gefärbte Fäcesfiltrat muss so lange mit Thier¬ 
kohle versetzt werden, bis im Filtrat auch keine Spur von Urobilin 

mehr nachweisbar ist. Wir haben uns dessen in jedem einzelnen Falle 
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auf zwiefache Art versichert: Das Urobilin wurde nach dem Vorschläge 
von Hoppo-SeylerU durch Zusatz von Alkohol und einigen Tropfen 
H 2 SO 4 aus den Fäces extrahirt, das Filtrat bei 50° C. auf ein kleines 
Volumen eingedampft, mit der gleichen Menge Wasser gemischt und mit 
Chloroform ausgeschüttelt. Der Chloroformauszug wurde nun einmal 
spectroskopirt und zu zweit auf seine grüne Fluorescenz nach Zusatz 
von Chlorzink und Ammoniak geprüft. Nur wenn beide Untersuchungen 
negativ ausfielen, hielten wir die Flüssigkeit für sicher urobilinfrei. 

Zweitens ist zu betonen, dass das Fäcesfiltrat stets mit Thierkohle 
gehörig durchgeschüttelt werden muss, aber nicht erhitzt werden darf, 
sondern nur kalt oder höchstens lauwarm filtrirt werden darf. 

Drittens darf das mit Thierkohle versetzte Fäcesfiltrat nicht lange 
stehen, sondern muss sofort und möglichst schnell filtrirt werden, weil 
dann die Albumose sicherer ins Filtrat Übertritt. 

In dem urobilinfreien Filtrat wurde nun stets zunächst auf Mucin, 
bezw. auf durch Essigsäure ausfällbare Substanzen und auf Albumin 
untersucht, ersteres durch Essigsäurefällung, letzteres auf dreifache Weise: 
Kochprobe, Heller’sche Ringprobe mit Salpetersäure und die Probe mit 
Essigsäure und Ferrocyankalium, da es sich oft nur um geringste 
Mengen von Albumin handelt. Wir haben die Beobachtung gemacht, 
dass, wenn in den Fäces Eiweisskörper vorhanden waren, dieselben beim 
Schütteln des Filtrats mit Kohle oft einen dicken Schaum bildeten, 
welcher auf dem Filter eine Zeit lang stehen blieb, so dass derselbe 
uns immer schon einen gewissen Verdacht auf Gehalt von gelösten 
Eiweisssubstanzen erweckte. Waren die Reactionen auf Mucin (cf. oben) 
und Albumin positiv, so wurden die betreffenden Substanzen ausgefällt 
und alsdann im Filtrat die Biuretprobe angestellt. Sie fiel immer nur 
positiv aus, wenn zuvor Albumin nachweisbar gewesen war. Auf die 
Bedeutung dieser Thatsache kommen wir weiter unten noch näher zu 
sprechen! In jedem Stuhl, welcher Eiweiss enthielt, wurde auch noch 
die Blutprobe von van Deen in der Weber’schen Modification an¬ 
gestellt, um eine etwaige Abhängigkeit des Eiweisses vom Blutgehalte 
nicht zu übersehen. Die Biuretprobe in den Kohlefiltraten der wässerigen 
Fäcesauszüge zeigt alle Nüancen, welche dieser Farbenreaction zukomroen, 
von hellviolett mit einem Stieb ins Blaue bis zum Tiefrothviolett — 
offenbar bedingt durch die Verschiedenheit in der Menge des Albumosen- 
gehaltes. Es verdient übrigens erwähnt zu werden, dass die Farben¬ 
reaction zuweilen erst nach einigen Minuten deutlich erkennbar wird 
oder sich noch wesentlich verstärkt. 

Unsere Untersuchungen erstreckten sich auf 125 Stuhlgänge, davon 
stammten 


1) 1. c. S. 477. 
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23 von normalen erwachsenen Individuen, 

68 von Erwachsenen mit Erkrankungen des Verdauungsapparates, 
11 von gesunden Säuglingen (5) und älteren Kindern (6), 

14 von darrakranken Säuglingen (7) und älteren Kindern (7). 

Boi gesunden erwachsenen Personen liess sich in den Fäces niemals 
eine Spur irgend eines Eiweisskörpers nachweisen. Dieses Ergebniss, das 
zuerst von v. Jaksch mit einer heute nicht mehr zureichenden ünter- 
suchungsmethodik festgestellt wurde, ist von Ury bereits durch exactes 
Verfahren ermittelt worden. Die Thatsacho ist jetzt wohl über jeden 
Zweifel erhaben, dass der gesunde Darm eines erwachsenen Menschen 
so prompt und zuverlässig arbeitet, dass er alle löslichen Producte der 
Eiweissverdauung ohne Rest resorbirt und verwerthet. Das ist gewiss 
ein lür die Physiologie der Verdauung interessantes und wichtiges 
Factum. Selbst wenn der Darmcanal eines gesunden Menschen mit 
leichtverdaulicher Eiweissnahrung überschwemmt wird, gleichviel welcher 
Art die Eiweisskörper sind, so geht die Verdauung der löslichen Eiweiss¬ 
substanzen in vollem Umfange ohne Einschränkung vor sich. Sowohl 
nach Genuss von zwölf Eiern ira Laufe eines Tages, wie nach Dar¬ 
reichung von zwei Litern Milch pro die (letzterer Versuch wurde wegen 
der entgegengesetzten Angabe Uffelmann’s [cf. oben] 3 mal angcstcllt), 
sowie auch nach fast ausschliesslicher starker Fleischdiät konnten wir 
niemals eine Spur von Eiweisskörpern in den Fäces nachweisen! 

Wie minutiös die Darmwand solche löslichen Eiweisssubstanzen 
verarbeitet, das beweist unwiderleglich ein weiterer Versuch derart, dass 
gesunde Menschen den Zusatz von 30 g Somatose zur Tagesnahrung (in 
ein bis zwei Portionen innerhalb 6—12 Stunden gereicht) vollkommen 
resorbiren. In zwei Fällen, die einen erwachsenen Mann und eine ältere 
Frau betrafen, konnten wir in den gesammten Fäces der beiden Tage, 
die auf die Einnahme der Somatose folgten, auch nicht eine Spur von 
Albumosen finden. Erst wenn die eingeführto Menge der Soma¬ 
tose auf etwa 50 g gesteigert wird, dann werden Spuren von 
Albumosen in den Fäces nachweisbar, übrigens auch echtes 
Pepton. Denn nach Ausfällung des wässerigen Fäcesfiltrates mit in 
der Wärme gesättigter Ammonsulfatlösung war die Biuretprobe schwach 
positiv. Dass bei einer schnellen üeberschwemmung des Darracanals 
mit einer so grossen Menge eines künstlich gelösten Eiweisskörpers nur 
geringe Reste derselben der Resorption entgehen, dass spricht gerade für 
die Sicherheit des Filtrationsvorganges in der Darm wand! 

Die 55 Fälle von Erkrankungen des Magendarmcanals betrafen 
folgende Affectionen; 

Gastroenteritis acuta . 1 mal Enteritis chronica . . 8 mal 

Enteritis acuta . . . 1 „ Colitis chronica . . . 2 „ 

Typhus abdominalis . . 8 „ Enteritis tuberbulosa . 2 „ 
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Diarrhoea nervosa . 

. 4 mal 

Obstipatio atonica . . 

l mal 

Colica mucosa . . 

. 1 

« 

Obstipatio spastica . . 

2 

V 

Gastritis chronica 

. 2 

71 

Atonia ventriculi . . 

1 

T? 

Achylia gastrica . . 

. 4 

7) 

Benigne Pylorusstenose . 

1 

Ti 

Carcinoma ventriculi 

. 1 

71 

Superaciditas gastrica . 

1 

Ti 

Icterus catarrhalis 

. 1 

7t 

Carcinoma hepatis . . 

1 


Icterus chronicus 

. 2 

Ti 

Cirrhosis hepatis. . . 

1 

7) 

Proctitis .... 

. 1 

V 

Chlorosis mit Diarrhoen 

1 

Ti 

Hämorrhoiden . . . 

. 1 

71 

Diabetes mit Diarrhoen 

2 

Ti 

Perityphlitis chronica 

. 1 

71 

Nephritis chronica mit 



Helminthiasis . . . 

. 2 

Ti 

Diarrhoen .... 

1 

Ti 


In allen diesen Fällen Hess sich auch nicht ein einziges 
Mal eine Spur von Albumosen oder Pepton in den Fäces nach- 
weison. Besonders sei auf das negative Ergebniss in den Typhusfällen 
hingewiesen, weil es im Widerspruch steht mit den Angaben von 
V. Jaksch; er löst sich freilich dadurch sehr leicht, dass die derzeitige 
Untersuchungsmethodik dieses Autors heute nicht mehr als ausreichend 
gelten kann. 

Da in einem Theil der mitgetheilten Fälle vorübergehende oder 
selbst dauernde mehr oder minder beträchtliche anatomische Verände¬ 
rungen der Darmschleimhaut sicher bestanden haben, so zeigt dieses 
Ergebniss von Neuem und noch mehr als das Verhalten normaler Därme, 
wie ungemein präcis die Arbeit der Darmwand ist. Selbst im Zustande 
des Katarrhs und der Entzündung, wobei die activ thätigen Epithelzellen 
mehr oder minder stark anatomisch verändert sind, vermögen sie ihrer 
hauptsächlichsten Function, der Resorption der Eiweisskörper, gerecht zu 
werden. Vielleicht erklärt sich die geringe Beeinträchtigung der Eiweiss- 
aufsaugung selbst in erkrankten Darraepithelien dadurch, dass das Eiweiss 
gerade schon in einem vorverdauten Zustande in den Darm gelangt, 
welcher seine Resorption seitens der Darraepithelien wesentlich erleichtert. 
Immerhin bleibt es doch überraschend, dass selbst bei schweren und 
anhaltenden Diarrhoen die Albumosenresorption so wenig gestört ist. 
Man nimmt im Allgemeinen gegenwärtig an, dass die Albumosen in der 
Darmschleimhaut in echtes Eiweiss (Albumin, Globulin u. s. w.) zurück¬ 
verwandelt wird, und zwar durch die active Thätigkeit der Epithelien, 
vielleicht auch der während des VerdauungsVorganges in der Darmwand 
sich anhäufenden Leukocyten. Diese functionelle Thätigkeit der Darm- 
epithelien wird augenscheinlich durch eine geringe anatomische Läsion, 
bezw. durch eine vermehrte Peristaltik der Darmwand nicht beein¬ 
trächtigt. 

Besondere Erwähnung verdient die Thatsachc, dass wir gerade 
acholische Stuhlgänge, welche vollkommen oder nahezu urobilinfrei w'aren. 
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frei von Albumosen fanden — der beste Beweis für die Zuverlässigkeit 
unserer Untersuchungsmethode. Auch in diarrhoischen acholischen Stuhl¬ 
gängen fanden wir keine Reste gelöster Eiweisskörper. 

In 13 weiteren Fällen von Erkrankungen des Darmcanals 
bei erwachsenen Personen fand sich die Biuretreaction in den 
Fäces, aber nicht bedingt durch den Gehalt an Albumosen, 
sondern, wie sich in allen Fällen mit Sicherheit nach weisen Hess, durch 
Albumin. Denn in allen diesen Fällen war die Reaction auf Albumin, 
die stets in oben erwähnter dreifacher Weise angestellt wurde, positiv 
und liess einen mehr oder minder starken Eiweissgehalt erkennen, 
dementsprechend die Intensität der Violettfärbung der Biuretprobe 
wechselte. Aber nach Ausfällen des Albumins war im Filtrat auch nicht 
ein einziges Mal mehr die Biuretreaction zu erlangen. Diese 13 Fälle 
betrafen die verschiedenartigsten Erkrankungen des Verdauungsapparates: 


Enteritis chronica. 

3 mal 

Typhus abdominalis. 

3 

n 

Enteritis tuberculosa. 

1 

T) 

Colitis chronica. 

1 

n 

Hämorrhoiden. 

1 

n') 

Carcinoma recti. 

1 


Carcinoma ventriculi. 

1 

n 

Carcinoma ventriculi mit Diarrhoen 

1 

71 

Ulcus ventriculi mit Diarrhoen . . 

1 

7) 


Es geht daraus hervor, dass das Vorkommen des Albumins in den 
Fäces erwachsener Personen mit gastro-intestinalen Aflfectionen kein allzu 
seltenes ist, nämlich in 13 von 68 Fällen, d. h. in 20 pCt., während es 
sich bei gesunden Individuen niemals findet. Besonders darauf hin¬ 
gewiesen sei, dass von 15 Darmkatarrhen verschiedener Art 6 geringe 
Mengen von Albumin in die Fäces übertreten Hessen, von denen 3 auch 
Spuren von durch Essigsäure ausfällbare Substanzen aufwiesen. Von 
den 11 Typhusstühlen, die im ganzen untersucht wurden, zeigte also 
keiner Albumosen und Pepton, aber 3 Spuren von Albumin und Mucin. 

üeber die Bedeutung der Ausscheidung des Albumins in solchen 
pathologischen Fällen soll noch später die Rede sein. Hier sei nur er¬ 
wähnt, dass sie immerhin ein Zeichen einer gewissen functionellen In¬ 
su fficienz der Darmschleimhaut ist. Gerade deshalb schien es uns an¬ 
gebracht, zu prüfen, ob sich diese Functionsschwäche noch deutlicher 
erkennen lässt, wenn sie experimentell noch verstärkt wird. Wir suchten 
dies durch Zufuhr grösserer Mengen von gelösten Eiweisskörpern bei 
magen-darmkranken Personen zu erreichen. Wir gaben einem Manne 
mit Gastritis et Enteritis chronica atrophicans und einem zweiten mit 


1) In diesen beiden Fällen war Blut den Fäces beigemischt. 
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einfacher chronischer Enteritis 20 bezw. 30 g Somatose im Laufe eines 
Tages als Zukost zu ihrer vorschriftsmässigen Diät. Bei beiden Hessen 
sich sicher Spuren, aber auch nicht mehr als solche, von Albumose in 
den Fäces nachweisen, während sie sonst bei diesen Personen voll¬ 
kommen fehlten. Dass bei gesunden Personen eine solchb Dosis nicht 
ausreicht, um die Albumose in den Fäces wiedererscheinen zu lassen, 
ist schon oben erwähnt; doch möchten wir vor der naheliegenden Schluss¬ 
folgerung einstweilen noch abrathen, eine derartige alimentäre Albumosen¬ 
ausscheidung aus dem Darm als diagnostisches Hilfsmittel zur Prüfung 
der functionellen Integrität der Darmschleimhaut zu verwerthen, weil 
das Erscheinen der Albumosen in den Fäces in den berichteten Versuchs- 
fällen doch wohl 'vielleicht weniger auf die beeinträchtigte Resorptions¬ 
fähigkeit der Darmepithelien als auf die vermehrte Peristaltik, d. h. den 
schnelleren Durchtiitt aller genossenen Nahrungsmittel durch den Darm- 
kaua! zurückzuführen ist. Jedenfalls bedarf es noch weiterer Unter¬ 
suchungen nach dieser Richtung hin, um die praktisch wichtige Frage 
zur Entscheidung zu bringen. 

Stuhlgänge von gesunden Säuglingen und Kindern standen uns elf 
für unsere Untersuchung zur Verfügung: in den 5 Fäces von gesunden 
Säuglingen fanden sich stets Spuren von Casein und Albumin, aber 
niemals Albumosen bezw. Pepton. 

Zum Nachweis des Gaseins diente folgendes Verfahren: 300 ccm 
einer wässrigen Fäceslösung von drei gesunden Brustkindern wurden 
nach Entfernung des Urobilins durch Thierkohle mit Essigsäure bis zur 
stärksten Trübung versetzt. Der Niederschlag wurde auf einem kleinen 
Filter gesammelt, gründlich mit Wasser 4 Mal ausgewaschen, dann in 
20 ccm einer schwachen Natronlauge aufgelöst. Die Alkalescenz der 
Lösung wurde durch Essigsäure abgestumpft bis zur neutralen Reaction. 
Die so gewonnene Flüssigkeit zeigte folgende Eigenschaften. 


Essigsäurereact. 

-f- (stark) 

(nicht löslich im Ueber- 
schuss) 

Ferrocyankaliprobe 
-f (ziemlich stark) 
Reducirende Substanzen 
nach Digestion mit 
Salzsäure. 


Xantoprot. React. 
-f (stark) 


Heller’sche Probe 
-f (stark) 


+ 


Kochprobe Biuretprobe 

(ziemlich stark) -P ( rothviolett) 

Phosphor 
(nach Salkowski) 


-j- (sehr stark). 


In den 6 Stöhlen von gesunden Kindern im Alter von 1—6 Jahren 
zeigten 4 keine Reaction auf Eiweisskörper. In den beiden anderen 
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fanden sich Spuren von durch Essigsäure fällbaren Substanzen und 
Albunoin, aber niemals Albumoscn und Pepton. 

In 7 Stuhlgängen von magen-darmkranken Säuglingen (4 mal Brech¬ 
durchfall, 3 mal Enteritis) und in den 7 Fällen von älteren Kindern mit 
gastrointestinalen Affectionen (4 mal Enteritis subacuta, je 1 mal Enteritis 
acuta, alte und frische Dysenterie) war in allen Fällen die Essigsäure- 
reaction (in der Kälte) vorhanden, zumeist sogar ausserordentlich stark. 
Auch die Albuminproben waren in der Mehrzahl der Fälle deutlich oder 
sogar stark positiv und dementsprechend auch die ßiuretprobe, aber nach 
Ausfällung des Eiweisses war sie regelmässig' verschwunden. 

Es schien, als ob bei den Säuglingen die Essigsäure- und Eiweiss- 
reaction im Durchschnitt stärker ausfielen als bei den älteren Kindern, 
und wiederholt waren bei den Fällen beider Gruppen die Eiweissreactionen 
wesentlich stärker als die Essigsäurcreaction. Casein und Albumin er¬ 
scheinen besonders reichlich in den klinisch als schwer erscheinenden 
Fällen, so z. B. bei Brechdurchfall mit häufigen Stuhlentleerungen. 

Albumosen treten also auch nicht in den Fäces von Kindern auf, 
weder gesunder noch kranker, aber Albumin erscheint bei Kindern viel 
häufiger als bei Erwachsenen in den Darmausscheidungen, nämlich in 
16 von 25 Fällen, das sind gerade 64 pCt. 

Wenn wir nun das Ergebniss der gesammten Untersuchungen über¬ 
blicken, so erhebt sich die Frage nach der pathognomonischen Bedeu¬ 
tung der Ausscheidung von gelösten Eiweisssubstanzen in den Fäces. 

Das Casein ist einfach als ein unverdaut gebliebener Rest der 
Milchnahrung zu betrachten, und darum ist es auch nicht zu verwundern, 
dass es auch in den Entleerungen gesunder Säuglinge sich findet. Er¬ 
wachsene resorbiren allerdings dieses Milcheiweiss auch in grösseren 
Mengen ohne Rest. 

Bei älteren Kindern ist die Essigsäurereaction wohl zuweilen auf 
gelöstes Mucin zu beziehen, namentlich wo sich auch ungelöstes mehr 
oder minder deutlich schon makroskopisch erkennen lässt (bei infantilen 
Darmkatarrhen verschiedenster Art). 

Bei Erwachsenen hat es sich nur in einem Falle constatiren lassen, 
welcher einen Dickdarmkatarrh mit massenhafter Absonderung dicken, 
zähen Schleimes betraf. Im gelösten Zustande findet sich der Schleim 
in den Fäces Erwachsener ausserordentlich selten, meist nur bei isolirtem 
Katarrh des Dünndarms. 

Am meisten Beachtung verdient das Auftreten von Albu¬ 
min in den Fäces, das sich bei gesunden Säuglingen stets, bei 
gesunden älteren Kindern nur zuweilen, bei beiden Gruppen 
stets im Falle einer Darmerkrankung findet, bei Erwachsenen 
schliesslich nur in einem Theil der Fälle schwerer Darm- 
affectionen. 
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Ueber das Zustandekommen dieser Albuminausschoidungen lassen 
sich drei Hypothesen aufstellen: 

1 . Es ist möglich, dass in Folge der rascheren Entleerungen des 
üurminhaltes bei an Diarrhoe leidenden Kranken kleine Mengen von 
Ei weisskörpern der Nahrung unausgenutzt mit den Fäces eliminirt werden. 

2. Es ist denkbar, dass einzelne Formen von Darmkatarrh mit 
einer Herabsetzung der Resorptionsfähigkeit von Eiweisskörpern einber- 
gehen und in Folge dessen ein kleiner Theil des Nahrungseiweisses von 
dem proteolytischen Ferment der Darmschleimhaut nicht angegriffen wird 
und in den Fäces ausgeschieden wird. 

3. Auch die Annahme ist nicht von der Hand zu weisen, dass das 
ausgeschiedene Albumin nicht von den Eiweisskörpern der Nahrung ber- 
stammt, sondern von der Darmwand selbst, und zwar sowohl aus den 
Epithelien und Leukocyten der Schleimhaut als auch aus transsudirtera 
Serum. 

Welche von den drei Hypothesen das Richtige trifft, oder ob viel¬ 
leicht eine Combination dieser Möglichkeiten vorliegt, das muss einst¬ 
weilen dahingestellt bleiben. Davon aber hängt die Möglichkeit einer 
diagnostischen Verwerthung dieser Albuminausscheidungen in den Fäces ab! 

Das Material zu den vorstehend berichteten Untersuchungen ent¬ 
stammte zum grössten Theil der von dem einen von uns (Albu) ge¬ 
leiteten privaten Klinik und Poliklinik für Verdauungskrankheiten, der 
Rest aus dem städtischen Krankenhause Moabit in Berlin, sowie der 
Kinderklinik der Königl. Charitö. 
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Aus der Poliklinik für Magen- und Darmkrankheiten von Dr. P. Cohnheim. 

Weitere Mittheilungen über die Heilwirkung grosser 
Dosen von Olivenöl bei Erkrankungen des Magens und 
des Duodenums, Ulcus, Hyperehlorhydrie, spastischen 
und organischen Pylorusstenosen und deren Folge¬ 
zuständen (Gastrektasie). 

Von 

Or. Paul Cohnheim, 

Arzt in Berlin. 

ln den folgenden Blättern will ich meine Erfahrungen über die Heil¬ 
wirkung grosser Dosen von Olivenöl bei Geschwüren und Stenosen 
des Pylorus und ihren Folgen (Spasmus, Cardialgie, Hyperehlorhydrie, 
Magensaftfluss und Dilatation) ausführlich mittheilen, nachdem ich darüber 
bereits am 18. Februar 1900 im Verein für innere Medicin zu Berlin 
und auf dem XIII. internationalen medicinischen Congress in Paris kurz 
berichtet habe. 

Da« nachstehende Beobachtungsmatorial, welches ich im Verlaufe 
von 4 Ähren in meiner Poliklinik und Privatpraxis gesammelt habe, er¬ 
streckt sich auf einige 30 Fälle und ist so geordnet, dass im ersten 
Theil die Oelbehandlung der gut- und bösartigen Pylorusstenosen, im 
zweiten Theil die Oelbehandlung des Ulcus und seiner Folgezustände 
(excl. Stenose mit Dilatation), sowie der Fälle von Hyperehlorhydrie mit 
Pylorospasmen besprochen worden ist, welche die Folgen einer Fissur 
oder Erosion am Pylorus zu sein pflegen und daher nur graduell vom 
Ulcus unterschieden sind. 

In der heutigen Zeit, in welcher bei der ungeahnten Entwickelung 
der chirurgischen Technik die meisten Fälle von Pylorusstenosen dem 
Messer überantwortet werden, ist das Suchen und Forschen nach neuen 

Anmerkung: Als vorläufige Mitlheilung vorgetragen auf dem XIII. internat. 
medicin. Congress in Paris am 3. August 1900 und abgedruckt als solche „Therapie 
der Gegenwart“, Februar 1902. 
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internen Methoden zur Behandlung dieser schweren Magenaffection sehr 
in den Hintergrund gedrängt worden. Die Indicationen lür den Eingriff 
worden so ausgedehnt, und ungünstige Ergebnisse haben sich derartig 
gehäuft, dass von verschiedenen Klinikern, so besonders von Sahli (1) 
Halt geboten worden ist. 

Als ich (1899) an die methodische Anwendung von Oel bei den 
Pylorusstenosen und ähnlichen Affectionen heranging, war der therapeu¬ 
tische Standpunkt im Allgemeinen der, dass jeder Fall von Pylorus¬ 
stenose mit secundärer Gastrektasie, gleichgültig welchen Ursprunges, 
operirt werden müsste, sobald die internen Methoden, die fast ausschliess¬ 
lich in Magenspülungen bestandmi, wirkungslos geblieben waren. Seither 
ist allerdings eine Wandlung eingetreten. 

Dm das Anwendungsgebiet der Oelbehandlung bei den Pylorus¬ 
stenosen genau zu präcisiren, bin ich genöthigt, hier ganz kurz auf die 
Frage nach ihrer Natur einzogeben, auch auf die Gefahr hin, schon 
Bekanntes zu wiederholen. 

Abgesehen von den malignen Pylorusstenosen mit secundärer 
Gastrektasie, giebt es unter den benignen Verengerungen des Magen- 
aosganges zwei grosse Gruppen, deren genaue Kenntniss unumgänglich 
nöthig ist, wenn man die richtige Indication zur Oelanwendung stellen will. 

Die erste Gruppe umfasst diejenigen ursächlichen Factoren, welche 
eine organische irreparable Veränderung des Pylorus resp. der ge- 
sammten Pars pylorica, innerhalb oder ausserhalb derselben, bewirken, 
also die Narbenverengerungen nach Ulcus, die Adhäsionen bei Perigastritis 
und Cholelithiasis, ferner Verwachsungen mit Pankreas, Leber, vorderer 
Bauchwand (nach Traumen), schliesslich die Compressionsstenosen und Ab¬ 
knickungen des Duodenums an derPlica duodcno-Jejunalis [Albrecht (2)] 
bei Enteroptose. Damit nämlich eine motorische Insufficienz (Gastrektasie) 
zustande kommt, ist es durchaus nicht nothwendig, dass der Pylorus 
selbst verengt ist, es genügt irgend ein Moment, welches die Beweglich¬ 
keit der Pars pylorica beeinträchtigt; deun diese stellt den eigentlichen 
Motor des Magens dar, wie die Untersuchungen von Hoffmeister (3) 
und Schütz (4), Moritz (5), Herameter (6) u. A. erwiesen haben. 

Die zweite Gruppe umfasst diejenigen ursächlichen Momente, welche 
eine reparable, functionelle Stenose des Pylorus bewirken. Dahin 
gehört in erster Linie der Spasmus pylori, wie er bei Fissuren, Erosionen 
und kleinen Geschwüren des Organs, aber niemals bei reinen Neurosen 
beobachtet wird. 

Die Aetiologic derartiger Fissuren oder Erosionen kann eine ver¬ 
schiedene sein; bei Frauen spielt die Chlorose eine grosse Rolle, bei 
Männern, welche erst in höherem Alter daran erkranken, ist Jede Berufs- 
thätigkeit von Einfluss, bei welcher ein chronischer Druck auf das Epi- 
gastrium durch die tägliche Beschäftigungsweise ausgeübt wird. Zu 
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solchen Berufsclassen gehören insbesondere Schuhmacher, Korbmacher, 
Drechsler, Bügler, Schreiber u. s. w. Ich hatte Gelegenheit, eine grosse 
Reihe derartiger Kranken zu beobachten, und werde in einer späteren 
Arbeit hierauf ausführlich zurückkommen. Meines Erachtens ist auf dieses 
mechanische Moment, nebenbei bemerkt, bei der Entstehung von Ulcus 
und ulcusähnlichen Erkrankungen (Erosionen) mit ihren Folgezuständen 
(Hyperchlorhydrie, Pylorospasmus, Stenose, Gastrektasie) in den Lehr¬ 
büchern nicht genügend hingewiesen, und in der Gewerbehygiene sind 
die Folgen der chronischen Compression des Epigastriums sehr unter¬ 
schätzt worden. 

Wir haben also ätiologisch zwei Formen von Gastrektasie, je nach¬ 
dem ein organisches oder ein functioneiles Hinderniss vorliegt. Bei 
beiden Formen besteht, ausser in malignen Fällen, fast stets Hyperchlor¬ 
hydrie und Hypersecretion, vorausgesetzt, dass die Krankheit bereits eine 
gewisse Zeit bestanden hat, als Folge der übermässigen Reizung, welche 
die Magendrüsen durch die Stauung der Ingesta zu erleiden haben. Wie 
Jaworski u. Korczynski (7), Hemmeter(8), Strauss u. Meyer (9), 
Boas (10) u. A. gezeigt haben, bildet sich bei diesen gutartigen Pylorus- 
slenosen eine Gastritis hyperpeptica [Haycm (11)] mit Hypertrophie 
und Wucherung der salzsäurebildendcn Belegzcllen aus. 

Nach unserer Auffassung ist also die Hyperchlorhydrie, 
welche die Pylorusstenosen begleitet, niemals Ursache, son¬ 
dern stets Folge dieses Leidens. Der beste Beweis für die Richtig¬ 
keit dieser Anschauung ist die Thatsache, dass bei allen derartigen Fällen 
nach der Operation, sobald eine normale Passage hergestelit ist, die 
übemormale Säureabsonderung einer subnormalen, ja sogar einer Ana- 
chlorhydrie Platz macht, wie die schönen Nachuntersuchungen von 
Rencki (12) aus der Lemberger Klinik bei einer grossen Anzahl von 
Gastroenterostomirten neuerdings zur Evidenz erwiesen haben. 

Ich weiss sehr wohl, dass eine grosse Anzahl Autoren die Hyper¬ 
chlorhydrie als solche für die Ursache der Spasmen ansehen, führe aber 
dagegen an, dass einerseits zahllose Fälle von Superacidität mit einer 
G.-A. von mehr als 100 ohne Spasmen verlaufen, andererseits genügend 
Fälle von regelmässigen Pylorospasmen am Ende der Verdauung bei 
normaler oder leicht subnormaler Acidität [G.-A. 40—45]*) beobachtet 
werden, woraus folgt, dass ein dritter Factor am Zustandekommen der 
Spasmen Schuld sein muss. Als diesen sehe ich Erosionen, Fissuren 
oder kleine Ulcera am Pylorus an, die sich in der That manchmal bei 
derartigen Fällen durch eine Haematemesis manifestiren und bei der 
Autopsie gefunden werden [Führer (14), Schnitzler (15) u. A.]. Die 


1) Auch Ewald (13) fand nur in ca. .35 pCt. seiner Ulcusfalle Hyperacidität, 
in 57 pCt. normale und in 9 pCt. subnormale Acidität. 
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einfache Superacidität, wie sie bei Neurasthenie, habitueller Obstipation 
und Gastritis acida häufig angetrofifen wird, fuhrt eben als solche 
niemals zum Pylorospasmus, wenn nicht eine Erosion etc. sich nebenbei 
entwickelt. 

Bemerkenswerth an der spastischen Forno der Gastrektasie ist ihr 
häufiger intermittirender Verlauf; so oft der Pylorus erodirt wird, fast 
ebenso oft kommt es zu spastischen Stenosen des Organs. Es giebt 
Kranke, bei denen sich auf diese Weise die Gastrektasie jedes Jahr 
1—2 mal einige Wochen lang bemerkbar macht, merkwürdigerweise 
meist im Frühjahr und Herbst. Sobald derartige Kranke durch Inne¬ 
balten flüssiger Diät von ihrer Erosion geheilt sind, hört die Ektasie 
auf und die Kranken leben Monate lang vollkommen beschwerdefrei, 
bis durch einen Diätfehler oder eine mechanische Ursache (Trauma oder 
chronische Compression) die Erosion oder Fissur von neuem auftritt. 
Es kommt auch vor, dass solche remittirende Ektasien jedesmal nur 
einige Tage bestehen; man könnte diese Formen zweckmässig als ephe- 
.märe bezeichnen. 

Die Prognose beider Formen von Gastrektasie ist natürlich eine 
ganz verschiedene, spastische geben eine viel bessere Prognose 
und können absolut aushcilen, d. h. der Magen dieser Kranken kann 
seine volle Leistungsfähigkeit wieder erlangen, dagegen können 
Gastrektasien mit organischen Hindernissen am oder um den 
Pylorus nur relativ ausheilen, d. h. die Kranken müssen ihr ganzes 
Leben lang bin und wieder spülen und eine sogenannte Stenosendiät 
(fettreiche Breidiät) innehalten. Sie können absolut nur durch 
chirurgische Intervention geheilt werden. 

Es sei hierzu bemerkt, dass die organischen Stenosen häufig noch 
durch Spasmen verschlimmert werden; dies tritt z. B. ein, wenn ein 
altes vernarbtes Ulcus von Frischem aufbricht und durch seine Reizung 
zu Spasmen Veranlassung giebt. 

Die Ziele der Therapie bei beiden Formen sind verschiedene: 

Bei der spastischen Form werden wir das Ulcus resp. die Erosion 
am Pylorus zu heilen suchen. Ist dies gelungen, so hört die Ektasie 
von selbst auf, da der Spasmus aufhört. Bei den organischen Stenosen 
dagegen besteht unsere Aufgabe darin, das Vitium pylori wieder in 
das Stadium der Gompensation zurückzuführen; denn jede obstructive 
Gastrektasie stellt einen Magenfehler im Stadium der gestörten Com- 
pensation dar. 

Um Missverständnissen vorzubeugen, möchte ich er¬ 
wähnen, dass wir ausschliesslich nur diejenige Magcnaffection 
Gastrektasie nennen, welche mit einer Stauung der ingesta 
einhergeht, gleichgiltig, wo die grosse Curvatur steht; denn 
es hängt von den begleitenden Nebenumständen ab, ob eine Pylorus- 

Zeitschr. f. kÜD. Medicin. 52. Bd. 11. 1 u. 2. < 
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Stenose zur Dilatation des Organs führt oder nur zur Insufficienz. Diese 
begleitenden Nebenumstände sind Appetit und Erbrechen. Patienten, 
welche guten Appetit haben und nur alle paar Tage erbrechen, bekommen 
fast immer eine secundäre Dilatation, dagegen bleibt diese, also der 
Tiefstand der grossen Curvatur, oft bei hochgradigen, bösartigen Pylorus¬ 
stenosen aus, weil der Appetit schlecht ist und die Kranken das wenige, 
was sie gemessen, meistens wieder ^erbrechen. 

Die sogenannte „Ektasie ex Atonie“, d. h. eine Ektasie, welche 
ausschliesslich durch primäre Muskelschwäche des Magens entstehen soll, 
wird nunmehr wohl allgemein geleugnet, sagt doch selbst Kuttner(16), 
ihr langjähriger Vertheidiger, in seiner letzten Publication wörtlich 
Folgendes darüber: 

„Nach meinen Erfahrungen kann sich aus einer Atonie nur dann eine klassische 
Ektasie (dauernde, auch im leeren Magen nachweisbare Vergrösserung und hoch¬ 
gradige motorische Insufficienz resp. Stagnation) entwickeln, wenn zu der Atonie 
irgend welche Complicalionen (Ulcus, Hypersecretion, Gastroptose, Trauma etc.) hin- 
zutreten.“ 

Die vorstehenden Ausführungen über die Aetiologie der Gastrektasic 
habe ich etwas eingehend besprochen, um die Indicationen für die An¬ 
wendung meiner Oelmethode recht klar zu machen, damit sie, an un¬ 
richtiger Stelle angewendet, nicht in Misscredit kommt. 

Man sieht ohne Weiteres, dass es ein Kunstfehler wäre, die spa¬ 
stischen Formen der Gastrektasie chirurgisch zu behandeln, wie es ge¬ 
schehen ist. Das zeigt z. B. sehr schön der Fall Neumann’s (17)^), 
bei welchem wegen Pylorusstenose, die sich hinterher als spastische 
herausstellte, die Gastroenterostomie gemacht wurde und bei welchem 
sich einige Zeit nach der Operation ein peptisehes Jejunalgeschwür ent¬ 
wickelte, das durch Perforationsperitonitis Exitus letalis verursachte. 
Auch Körte (18), der vor einiger Zeit seine Erfahrungen über die 
chirurgische Behandlung der Pylorusstenose mittheilte, erlebte derartige 
fatale Ausgänge. Ganz besonders warnt Sahli (1) vor der kritiklosen 
Ueberweisung von Kranken, welche eine Pylorusstenose haben, zur Ope¬ 
ration. 

Wenn man bedenkt, dass ein so geschickter Chirurg wie Körte (18) 
unter seinen Fällen von operativ behandelten Pylorusstenosen noch etwa 
16 pCt. Todesfälle bei der Gastroenterostomie zu verzeichnen hat und 
ausserdem das functionelle Resultat nach der Operation auch sehr häufig 
zu wünschen übrig lässt, so wird man jede interne Methode als Fort¬ 
schritt begrüssen, welche auch nur einen Bruchtheil der Kranken vor 
dem Messer zu retten im Stande ist, selbst wenn sie manchmal nur 
relative Heilungsresultate aufzuweisen hat. 


1) Siehe dort Literatur über Ulcera peptica jejuni nach Gastroenterostomie. 
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Eine solche Methode soll die Oelbehandlung sein; sie soll 
wie oben erwähnt, die spastischen Stenosen absolut und die narbigen 
Stenosen relativ und schneller, als die bisherigen Methoden, heilen, vor¬ 
ausgesetzt, dass die Stenose nicht schon zur vollständigen oder nahezu 
vollständigen Atresie des Pylorus geführt hat. Sie soll ferner bei 
Pyloruscarcinom den Kranken durch Unterdrückung der Spasmen erheb¬ 
liche Erleichterung verschaffen und durch Zuführung leicht resorbirbaren 
und enge Stellen leicht passirenden Nährmaterials den heruntergekom¬ 
menen Kranken neue Kräfte zuführen. Die Oelbehandlung soll aber auch 
bei Ulcus resp. Fissura pylori mit Spasmen und Hyperchlorhydrie, wo die 
Gefahr einer Ektasieentwickelung besteht, prophylaktisch wirken( s. u.). 

Die Oelanwendung soll 4 Indicationen erfüllen: 


1. Das Oel wirkt krampfstillend. 

Diese Eigenschaft des Oeles wird seit Langem bei der Behandlung 
der habituellen spastischen Obstipation von Fleiner u. A. benutzt. Die 
erfolgreiche Anwendung des Oeles bei Oeeanfahrten gegen die Kraft der 
Wellen beweist am besten, wie uralt die Kenntniss von der beruhigenden 
Wirkung des Oeles im Volke ist. Seit langer Zeit gilt, besonders im 
nordöstlichen Deutschland, das Leinöltrinken als Heilmittel vieler chro¬ 
nischer Leiden, das Trinken von Leinöl ist dort auch unter Gesunden 
eine weitverbreitete Volkssitte, etwa wie der Genuss von Olivenöl in den 
südlichen Ländern. Nach Mathieu (19) herrscht in Frankreich derselbe 
Gebrauch. 

2. Das Oel wirkt als Nahrungsmittel. 

Diese schon soeben erwähnte Eigenschaft des Oeles ist natürlich 
besonders bei der Pylorusstenose von Nutzen, bei welcher nur flüssige, 
oder dünnbreiige Nahrungsmittel den Magen passiren können. 


3. Das Oel wirkt reibungsvermindernd. 

Es wirkt an den krankhaft veränderten narbigen oder ulcerirten 
Stellen gewissermaassen als Schmiere, es glättet die Oberfläche und be¬ 
wirkt so, dass auch festere Speisen leichter und schmerzlos durch den 
krankhaft veränderten Pylorus gleiten, etwa wie harte Skybala durch 
den erodirten Anus nach Oelklystieren, ausserdem schützt es ulceröse 
Partien vor der ätzenden Einwirkung der Magensäure. 


4. Das Oel setzt die Säuresecretion herab. 

Diese Eigenschaft des Oeles ist seit Langem bekannt und allen 
Fetten gemeinsam. Schon Ewald u. Boas (20), Aldor u. Strauss (21), 
Backmann (22) u. A., insbesondere neuerdings Walko (23)*), auf 

1) Anm.: Vollständige Literatuiangabe über diesen Punkt siehe bei Walko 
und Arthur Meyer (48). 
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dessen Arbeit ich weiter unten ausführlicher zu sprechen kommen werde, 
wiesen durch exacte Untersuchungen nach, dass Fette ganz erheblich die 
Magensaftabscheidung hemmen. Das Oel wirkt also in doppelter Hin¬ 
sicht der Hypersecretion entgegen; 1. setzt es die Secretion an sich 
herab, 2. hebt es den Spasmus pylori und damit Stagnation und 
Reizung der Magendrüsen auf. 

Trotz dieser allgemein verbreiteten Kenntnisse über die mechanisch¬ 
diätetische Wirkungsweise der Oele war es doch einer erst kurze Zeit 
hinter uns liegenden Periode der medicinischen Forschung Vorbehalten, 
das Oel zielbewusst d. h. in rationeller Weise mit bestimmten Indica- 
tionen in Anwendung zu ziehen und ihm so gewissermaassen das Bürger¬ 
recht in unserem Arzneischatz zu verschaffen. 

Der Vollständigkeit halber führe ich die bisher mitgeteilten Anwen- 
dungsweisen von Olivenöl bei innerlichen Erkrankungen an. 

Wie ich einer kürzlich erschienenen Arbeit von Witthauer (24) ent¬ 
nehme, sind grosse Dosen von Olivenöl innerlich zuerst bei der Gallen¬ 
steinkrankheit von Chauffard und Duprö (25) ordiniert worden. Sie 
gaben zweimal mit halbstündiger Pause 400 g Olivenöl und Hessen die 
Kranken danach 3 Stunden auf der rechten Seite liegen. Das Olivenöl 
übte stets eine krampfstillende Wirkung aus. In der Folge gaben auch 
Walker, Vettsteiner u. A. (citirt bei Witthauer) das Olivenöl metho¬ 
disch bei Cholelithiasis, als Corrigens gebrauchten sie Aq. Menthae, 01. 
Mcnthae (tropfenweise zugesetzt), 01. Foeniculi, Portwein. Cognac; trat 
nach längerem Gebrauch Widerwillen auf, so wurde zeitweilig Mandelöl 
und Lipanin gegeben. — Blum (26) empfahl dann das Olivenöl als 
mächtig gallentrcibendes Mittel per rectum und berichtet über gute Er¬ 
folge dieser Anwendungsweise. Seitdem ist in der Literatur mehrfach 
über die ausserordentlich günstige Wirkung des Oels bei Gallensteinkolik 
berichtet worden. Bl um’s Erfolge z. ß. waren so gute, dass er in 
12jähriger Anstalts- und Privatpraxis nur ungefähr 5 oder 6 mal zur 
Operation rathen musste. Am besten wird für diese Zwecke Abends etwa 
ein Weinglas voll Oel gegeben. Die Cur ist so einfach und leicht durch¬ 
führbar, dass sie jeder Praktiker, der oft unter den schwierigsten und 
ärmlichsten Verhältnissen Gallensteinkranke behandeln muss, versuchen 
sollte, bevor er die Kranken dem Messer überantwortet, vorausgesetzt, 
dass bereits ein oder mehrere Trinkeuren in Karlsbad erfolglos waren. 

Die Behandlung gewisser Darmlciden mit grossen Oeleingiessungen 
ins Rectum inaugurirtc Flciner (27). Er gab etwa 1—2mal wöchent¬ 
lich 4—500 ecm Oel bei der sogenannten spastischen Form der habi¬ 
tuellen Obstipation. Nach ihm haben eine grosse Reihe von üntcr- 
suchern, wie Berger (28), besonders Ebstein (29)*) u. A. die gün- 

1) Anm.: Bei Bbstein u. Kleiner finden sich Angaben über die Anwendung 
dos Oeles im Mittelalter und Alterthum. 
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stigen Erfahrungen Fleiner’s durchaus bestätigt. Näher kann auf diese 
Anwendung des Oeles an dieser Stelle nicht eingegangen werden. 

In dem Jahre 1899 hat dann Rosen heim (30) die Oeleingiessung 
in den Oesophagus bei Carcinomen dieses Organs empfohlen. Die Wir¬ 
kung ist eine vorzügliche, wie ich mich an zahlreichen Fällen meiner 
Poliklinik und Frivatpraxis überzeugen konnte, ja oft eine ganz frappante. 
Kranke, die selbst Wasser und Milch erbrachen, konnten nach der Oelung 
noch wochenlang flüssige und breiige Speisen mit Genuss schlucken. 
Die Gastrostomie dürfte, seitdem Rosenheim (30) diese Oelbehandlung 
angegeben, wohl nur auf die ganz hochgradigen Stenosen beschränkt 
werden. Das Oel wirkt bei dieser Affection sowohl mechanisch als 
Schmiere, wie auch krampfstillend; denn die Stenose wird, wie Rosen¬ 
heim gezeigt hat, ebensowohl durch einen oberhalb der Stenose be¬ 
stehenden Krampf, als durch diese selbst bedingt. 

Krönig (31) hat das Einölen des Oesophagus besonders bei acuten 
Verätzungen des Organs mit gleichzeitiger Betheiligung des Magens 
empfohlen. Ist beispielsweise nach irgend einer Vergiftung mit einer 
ätzenden Flüssigkeit eine Magenausspülung nothwendig, so ölt Krönig 
die Speiseröhre vorher sorgfältig mittels einer mit einem Nelatonkatheter 
armirten Spritze ein. Die Procedur der Magenspülung ist dann für den 
Kranken weit weniger schmerzhaft und gefährlich. Krönig’s Fälle 
veranschaulichen dies sehr schön. 

Bei den eigentlichen Magenkrankheiten ist, abgesehen von Klem- 
perer’s (32) Oeleingiessung zu diagnostischen Zwecken, das Oel vor 
mir, soweit meine Kenntniss von der einschlägigen Literatur reicht, nur 
einmal von Akimo-Peretz (33) in Form von Mandelölemulsion (Mandel¬ 
milch) bei Hyperchlorhydrie angewendet worden. 

Akimo-Peretz Hess die Kranken die Mandelmilch mehrere W^ochen 
lang gebrauchen und fand danach Aufhören der Beschwerden der Kranken 
und objectiv ein bedeutendes Absinken der Gesammtacidität, in einem 
Falle z. B. von 94 auf 34. Manche Kranken wurden vollkommen geheilt. 

Diese günstigen Erfolge der Mandelmilchanwendung bei Hyperchlor¬ 
hydrie sind leicht erklärlich in den Fällen, in welchen die übermässige 
Säurebildung eine Folge einer spastischen oder organischen Pylorus¬ 
stenose ist. 

Ich habe daher auch in meinen Fällen von Hyperchlor¬ 
hydrie bei Ulcus und Fissura pylori das Verfahren von Akimo- 
Peretz (33) angewendet und zwar mit recht günstigem Erfolge, 
wie die weiter unten folgenden Krankengeschichten beweisen 
werden. 

Zur Technik der Mandelmilchbehandlung sei Folgendes bemerkt: 
Ich lasse die Kranken das Getränk selbst iin Haushalt zubereiten. Ein 
Esslöffel süsser Mandeln wird gemahlen oder gerieben, das Pulver in 
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einem Tassenkopf mit kochendem Wasser übergossen, der Teig mit einem 
Löffel oder Mörserstöpsel ausgequetscht und das Ganze schliesslich durch 
ein feines Sich oder grobes Leintuch gegossen. Die Emulsionsmenge 
von einem Esslöffel Mandeln soll 200—250 g betragen. Das Getränk 
giebt man lauwarm, etwas vorsüsst, immer eine halbe Stunde vor dem 
Essen, in der Idee, die reizbaren Stellen am Magenausgange zu beruhigen 
und damit den Krampf zu unterdrücken, welcher gewöhnlich einige Stunden 
nach dem Essen aufzutreten pflegt. 

Die Mandelölemulsion wirkt also genau wie das reine Oel, krampf¬ 
stillend und reibungvermindernd, es fehlt nur die nutritive Eigenschaft, 
die das Oel besitzt. 

Die Mandelmilch ist daher überall dort indicirt, wo Bren¬ 
nen und krampfartige Schmerzen im Epigastrium einige Zeit 
nach den Mahlzeiten auftreten, gleichgültig, ob eine Hyper- 
chlorhydrie nachweisbar ist oder nicht. 

Die Mandelmilchcur muss mehrere Monate lang fortgesetzt werden; 
sic ist, was den Geschmack anlangt, viel angenehmer als die Oelcur. 

Die Erfahrungen der eben angeführten Autoren und besonders die 
Beobachtung eines Kranken, der sich selbst mit Oel behandelte und 
cle.ssen Krankengeschichte ich kürzlich ausführlich an anderer Stelle mit- 
gethcilt habe (40), veranlassten mich, auch bei Magenkrankheiten metho¬ 
disch grosse Oelmcngen zu therapeutischen Zwecken anzuwenden. Ich 
stellte mir vor, dass das Oel bei Ulcus, Spasmus und Stenosen des 
Pylorus eine günstige Wirkung ausüben müsse. Es schien damals etwas 
gewagt, bei Magenkranken so grosse Fettmengen zu geben, welche nach 
der landläufigen Anschauung schlecht vertragen würden. Dass dies nur 
scheinbar der Fall ist, hat Strauss (9) in exacter W'eise gezeigt, neuer¬ 
dings Walko (23). Strauss gab bei Insufficienz grosso Mengen Milch¬ 
fett und konnte feststellen, dass diese Fette anstandslos in den Darm 
befördert und dort resorbirt wurden. Uebrigens werden bekanntlich bei 
Mastcuren schon seit langem grosse Fettmengen angewendet. 

Ich hatte nun, wie oben erwähnt, Gelegenheit, während meiner 
Assistententhätigkeit in der Poliklinik des Herrn Dr. Boas einen Fall 
von traumatischer Gastrektasie zu sehen. Die Krankengeschichte, welche 
ich ausführlich in ßd. V. des Archivs für Verdauungskrankheiten 1899 
publicirt habe, ist kurz folgende. 

Fall 1. Wilhem B., 24 Jahre, Schlosser, früher stets gesund, erlitt beim Ab¬ 
sturz eine heftige Contusion des Epigastriums; danach zuerst ulcusartige Beschwer¬ 
den, einige Wochen später das voll ausgeprägte Bild der Gastrektasie (motorische 
Insufficienz II. Grades), .Stagnation der Ingesta, copiöses Erbrechen, llyperchlor- 
hydrie, massenhaftes Auftreten von Sarcine und Hefe in den Rückständen u. s. w. 
Dabei bestanden heftige, krampfartige Schmerzen im Epigastrium, zu ganz bestimmten 
Tageszeiten, meist von Erbrechen begleitet. Dieser Patient befand sich bei der 
üblichen Behandlung der Magenerweiterung, täglichen Spülungen, 
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recht schlecht, er spürte nicht nur keine Besserung, sondern wurde von Tag zu 
Tag elender. Er gab deshalb die Spülungen auf und verschaffte sich Linderung da> 
durch, dass er etwa alle 3—4Tagen seinen Magen möglichst vollständig durch künst¬ 
lich hervorgerufenes Erbrechen (Kitzeln des Gaumens mit dem Finger) entleerte. 
Eines Abends nahm er, nachdem er seinen Magen wieder künstlich entleert hatte, 
auf Rath eines Bekannten etwa ein Wasserglas voll Leinöl (Oleum T.ini). Dies Lein¬ 
öltrinken setzte er einige Wochen fort, er trank dreimal täglich ein Weinglas voll. 
Die Wirkung des Oeles war nach seiner Beschreibung eine ganz überraschende. Der 
Schmerz hörte sofort auf und dasErbrechen kehrte nur noch ein einziges .Mal wieder; 
nach einigen Monaten war der Patient vollkommen wieder hergestellt. Er verträgt 
jetzt alle Speisen und ist im Stande wieder wie früher die schwersten körperlichen 
Arbeiten zu verrichten. Der nüchterne Magen ist stets speisefrei, enthält auch kein 
Secret, die Insufficienz ist also vollkommen geheilt. 

Diesen Fall erklärte ich mir damals in folgender Weise: Das Trauma 
(Gontusion der Magengegend) hatte eine Nekrose der Mucosa durch 
Quetschung hervorgerufen, die nekrotisirte Stelle war verdaut worden, 
so dass sich dort ein Ulcus bildete; dieses Ulcus führte seinerseits in 
Folge Irritation durch den sauren Magensaft einen constanten Pyloro- 
spasmus und in Folge dessen eine Insufficienz mit echter Gastrektasie 
massigen Grades herbei. Die schnelle Heilung erklärte ich mir weiter 
durch die krampfstillende und glättende Eigenschaft des Oeles, insofern 
das Ulcus am Pylorus ausheilte, nachdem der Krampt durch die Oelung 
beseitigt war. In derselben Weise heilen ja bekanntlich auch Änal- 
fissuren erst aus, wenn der Sphincter durch Hyperextension unfähig ge¬ 
macht wird, sich zu contrahiren. Es ist derselbe Vorgang am Pylorus 
wie am Anus. 

Besonders durch diesen Fall angeregt, versuchte ich nun in meiner 
Poliklinik und Privatpraxis das Oel methodisch in allen Fällen von 
chronischen Magenleiden, bei denen sich regelmässig zu denselben Zeiten 
nach den Hauptmahlzeiten (meist 2—4 Stunden) auftretende heftige 
krampfartige, brennende, bohrende, vom Epigastrium nach beiden Seiten 
bis zum Kreuz und nach oben ausstrahlende Schmerzen zeigten. In 
manchen dieser Fälle bestand Stauung des Speisebreies, in manchen 
noch nicht. 

Meine Erfahrungen erstrecken sich bis heute auf einige 30 Fälle 
und ich kann wohl sagen, dass ich mit den Resultaten ausserordentlich 
zufrieden sein kann. Es handelte sich zum Theil um Fälle von recht 
schwerer Gastrektasie mit starken Schmerzen und viel Erbrechen, zum 
Theil um leichtere Fälle, bei denen die Gastrektasie noch nicht lange 
bestand oder häufig wiederkehrte infolge des vom recidivirenden Ulcus 
ausgehenden Pyloruskrarapfes, ferner um Fälle von sog. relativer Py¬ 
lorus- oder Duodenalstenose, welche sich klinisch durch Magensaftfluss 
mit oder ohne gallige Beimengung, sowie durch die zu bestimmten 
Tageszeiten (spät Nachmittags und Nachts) auftretenden krampfartigen 
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Schmerzanfälle im Epigastrium documentiren, schliesslich um Fälle von 
un 9 omplicirtem Ulcus und Hyperchlorhydrie. 

Ich habe unter meinen Fällen auch solche, die seit Jahren erkrankt 
von der üblichen Therapie der Magenerweiterung nur vorübergehende 
Linderung gehabt hatten, denen insbesondere die Magenauswaschungen 
gamichts genützt hatten und die operirt werden sollten, da die interne 
Behandlung vollkommen aussichtslos schien. Der eine dieser Fälle 
nahm in etwa 2—3 Monaten um 20, ein anderer um ein dritter 

in 7 Wochen um 6 kg bei der Oelbehandlung zu, und allen diesen 
blieb die Operation, welche ihnen als ultimum refugium an- 
gerathen war, erspart. Die eine dieser Patienten mit einer Stenose 
des Pylorus mittleren Grades nimmt vom Oel zeitweise seit nunmehr 
drei Jahren etwa zweimal täglich 50 ccm und ist dabei vollkommen 
beschwerde- und stagnationsfrei. 

Ich will nicht unerwähnt lassen, dass die Oelbehandlung, abgesehen 
von den Fällen von Pyloruskrebs, in 2 anderen Fällen auch erfolglos 
geblieben ist. Beide Fälle kamen später doch zur Operation und dabei 
stellte es sich heraus, dass sehr hochgradige narbige Pylorusstenosen 
nach Ulcus vorhanden waren. Bei dem einen Kranken war das Ulcus 
krebsig entartet. Es leuchtet ein, dass bei so hochgradigen Stenosen, 
bei denen kaum noch eine Stricknadel den Pylorus passiven kann, auch 
die Oelmethode machtlos ist. 

Bei allen Patienten, bei denen die Indication zu seiner Anwendung 
richtig gestellt war, bewirkte das Oel prompt die Aufhebung der krampf¬ 
artigen Magenschmerzen, auch wenn keine Gastrektasie bestand. Dagegen 
Hess es mich in einem Falle von hysterischen Pyloruscontractionen im 
Stich, wo ich es versuchsweise anwandtc, obwohl ich von seiner Wirkungs¬ 
losigkeit von vornherein überzeugt war. 

Ich will, bevor ich die Krankengeschichten mittheile, kurz bemerken, 
dass ich bei Ektasien das Oel in der Regel einmal täglich früh in Mengen 
von 100—150 ccm in den speisefreien, event. gesäuberten Magen bringe. 
Nach dem Eingiessen lasse ich die Kranken etwa 15—25 Minuten auf 
der rechten Seite liegen und eine Stunde lang fasten. Das Oel wird 
natürlich körperwarm gegeben. Wenn trotzdem im Laufe des Tages 
noch Schmerzen auftreten, lasse ich das Oel auch zu Hause Abends vor 
dem Schlafengehen, etwa 50 ccm, nehmen; so hatte ich eine Kranke, 
die ihre nächtlichen Schmerzen sofort verlor, als sie auch Abends Oel 
bekam; sie schlief danach zum ersten Male seit Monaten die ganze Nacht 
hindurch, während sie sonst fast jede Nacht in Folge heftiger Schmerzen 
genöthigt war, aufzustehen und den Magen künstlich durch die Magen¬ 
sonde zu entleeren. Später lasse ich das Oel von den Kranken selbst 
zu Hause nehmen und zwar früh ein Weinglas voll 1 Stunde vor dem 
Frühstück und Mittags und Abends 1—2 Esslöffel 1—2 Stunden vor 
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dem Essen. In einfachen Ulcusfällen gebe ich nur Morgens reines Oel, 
Mittags und Abends die erwähnte Mandelmilch, in ganz leichten Fällen 
nur Mandelmilch, ebenso natürlich auch im Bessernngsstadium bei 
schweren Fällen. 

Viele Patienten nehmen das Oel recht gern und rühmen seine sofor¬ 
tige krampfstillende Wirkung. Keiner beobachtete irgend welche unan¬ 
genehmen Nebenwirkungen, niemals trat Diarrhoe danach auf, manche 
zogen es vor, das Oel zu trinken; die dabei auftretende leicht kratzende 
Empfindung im Gaumen wird durch eine Prise Kochsalz, einen Schluck 
Cognac, Pfeffermünztropfen etc. schnell unterdrückt 

Die Oelbehandlung bei einer pylorospastischen Magenerweiterung 
muss mehrere Wochen lang fortgesetzt werden. 

Ich darf noch hinzufügen, dass bei allen Kranken auch die Diät 
sorgfältig geregelt wurde, insbesondere wurden alle Vegetabilien in dünn- 
breiiger Consistenz gegeben und alle harten Speisen vermieden. 

Magenspülungen waren oft nur einige Male bei den spastischen 
Fällen nöthig, längere Zeit dagegen bei den organischen Pylorusstenosen. 
Das auffallendste und erfreulichste Symptom für Arzt und Patienten 
war die schnelle Hebung der ganzen Körperconstitution. Kranke, deren 
pergamentene Haut man in grossen starren Falten abheben konnte, ge¬ 
wannen einige Zeit nach Beginn der Oelbehandlung den normalen Turgor 
ihrer Gewebe wieder, so dass sie von Bekannten, die sie lange nicht 
gesehen, oft kaum wieder erkannt wurden. 

Ich lasse nunmehr meine Krankengeschichten folgen, welche mehr 
als viele Worte den praktischen Werth der Oelbehandlung bei Pylorus¬ 
stenosen und verwandten Zuständen beweisen werden. 

Casnistik. 

L Fälle von narbiger Pylorusstenose. 

Fall 2. Ro.salie St., 53jähr. Kaufm.tnnsfrau, aufgenommen 21. Märr. 190U. 

Ziemlich hochgradige organische Pylorusstenose nach Ulcus 
(mehrmals Hämatemesis), secundäre Insufficienz und Gastrektasie, 
heftige Pylorospasmen, enorme Macies, sehr schnelle relative Hei¬ 
lung nach Oelanwendung und Hebung des Körpergewichts um 14 Pfd. 
bei ambulanter Bohandlung,Vermeidung der mehrfach vorgeschlagenen 
Gastroenterostomie. 

Anamnese: Früher ab und zu Magendrücken, seit einem .Jahr mit plötzlichem 
Beginn heftige krampfartige Schmerzen im Epigastrium und Stagnation der Ingesta, 
tägliche Spülungen nothwendig, Abmagerung um 30 Pfd. innerhalb eines Jahres, 
mehrmals Bluterbrechen, einmal vorübergehend Gelbsucht. Pat. spürt mitunter leb¬ 
hafte Magenbeschwerden, wobei sie die Empfindung hat, als ob Wasser langsam am 
Magen herabläuft, mehrwochentlicher Aufenthalt in einer Privatklinik ohne Erfolg. 

Status: Pat. sehr anämisch und mager, grosse Curvatur handbreit unterhalb 
dos Nabels, starkes Plätschergeräusch, rechte Magengrenze 3—4 Q. nach rechts. — 
Nüchtern reichliche Rückstände von Fett, Fleisch und Gemüse, enorme Mengen Hefe 
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und Sarcine, G.-A. 90, Körpergewicht 95 Pfd. Magen zeigt Selbstauiblähung (sog. 
Magensteifung). 

Behandlung; Dünnbreiige, butterreiche Kost, täglich Spülungen und Ein- 
giessung von 100—150 ccm Olivenöl. 

Nach 3 Tagen Befinden recht gut, kein Krampf mehr, Nächte sehr ruhig, 
während Pat. sonst häufig krampfartige Schmerzen mitten io der Nacht bekam und 
den Magen künstlich entleeren musste. Stagnation sehr gering (25 ccm Reste). Nach 
2 Wochen 6 Y 2 Zunahme, keinerlei Krampf, Wühlen oder Aufgetriebenheit. 
Nüchterner Rückstand nur 30 ccm, nur einmal inzwischen nach Diätfehler (Stück¬ 
kartoffeln) ein nächtlicher Krampfanfall, grosse Curvatur Mitte zwischen Nabel und 
Symphyse, Stuhl jetzt regelmässig. 

Nach 20 Tagen (12 Oeleingiessungen) nüchterner Magen absolut leer. 

18. April 1900. Pat. hat seit 5 Tagen keine Spülungen mehr gemacht, sondern 
früh und Abends je 60 ccm warmes Oel getrunken, dabei schmerzfrei, Schlaf vorzüg¬ 
lich, nüchtern 150 ccm Magensecret mit Galle (Magensaftfluss Y« Vereinzelte degene- 
rirto Sarcineballen. Appetit gut, fast Hunger. 

23. Mai. Zunahme nach 2 Monaten 9^2 ambulanter Behandlung. Be¬ 

finden sehr gut, grosse Curvatur 2 Q. unterhalb des Nabels, nüchtern einige Cubik- 
centiraenter galliger Flüssigkeit mit wenig Sarcineballen, Pat. wurde nur etwa alle 
Woche einmal ausgehebert, nicht gespült, nahm aber regelmässig früh und Abends 
100 ccm warmes Oel. Pat. verträgt jetzt alle Suppen, rohe Eier, Weissbrod, Gemüse 
und Kartoffel in Püreeform, Rindfleisch und Fische. 

14. Juni. 10 Pfd. Zunahme, Befinden gut ohne Spülen. Nüchterner Magen 
absolut leer, keine Sarcine, Pat. nimmt früh 100, Abends 50 ccm Oel. 

20. Juni. 11 Pfd. Zunahme, nach Diätfehler (StückkartofTeln) sofort wieder 
Retention mit Sarcine. 

Befinden in den folgenden Wochen ohne Spülung, bei Oelgebrauch recht gut, 
stagnationsfrei, IIY 2 Zunahme. Nach Monaten 14 Pfd. Zunahme, nüchtern 
ab und zu etwas Secret mit Sarcine, nach Probeabendbrod (Rosinen-Mehlsuppe) reich¬ 
lich Reste, mitunter nur 100—120 ccm reines Magensecret mit Galle ohne Sarcine im 
nüchternen Magen — in der Folgezeit ab und zu nach Diätfehlem Schmerzen, die 
nach dem Oelgebrauch bald wieder verschwinden, einmal werden 200 ccm Oel auf 
einmal eingegossen und gut vertragen. 

21. Januar 1903. Pat. befand sich während der letzten 2 Jahre relativ sehr 
gut, 102 Pfd.; bei vorsichtiger Diät, Oelgebrauch und manchmal vorgenommener 
Ausheberung (nicht Spülung) keine Schmerzen. Sie setzte das Oel trinken oft wochen¬ 
lang aus, sobald sie aber merkt, dass der Magen nicht mehr richtig functionirt, 
hebert sie den Inhalt des nüchternen Magens aus und trinkt 50—100 ccm warmes Oel, 
wonach sie wieder an Gewicht zunimmt und ihre Magenbeschwerden verliert. 

Pat., w^elche vor 3 Y 2 Jahren operirt werden sollte, fühlt sich jetzt relativ ge¬ 
heilt und für ihre Jahre (jetzt 56) kräftig genug — eine absolute Heilung hier nur 
chirurgisch möglich, relative durch die interne Therapie erzielt. Pat. blieb bei Inne¬ 
haltung der Stenosendiät und bei Oelanwendung auch ohne Spülungen im Stadium 
der Compensation ihres Vitium pylori, nur nach groben Diätfehlern Recidive der In- 
sufficienz. 

1 ) Pat. befindet sich jetzt im Stadium des Magensaftflusses, d. h. es finden 
sich nüchtern keine Speisereste mehr, sondern nur Secret, Galle, Schleim und 
Speichel, weil der Magen durch die langdauernde Stagnation der Ingesta veranlasst 
sich an eine continuirliche Secretion gewöhnt hat. Man sieht an diesem Falle sehr 
schön, dass der Magensaftfluss eine Begleiterscheinung der Pylorusstenose ist 
(Boas [41J). 
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Fall 3. Emilie A., 4()jähr. Milchhändlersfrau (Privatpraxis). 

Fall von narbiger Pylorusstenose nach Ficus, enorme Magen- 
erwei terung mit Telanie-Sy mptomen , mittelst Oeltherapie sehr 
schnelle Besserung, Gewichtszunahme vun 30 Pfd. in zwei Monaten, 
Gesammtzunahme 45 Pfd., vollständige relative Heilung, d. h. Wohl¬ 
befinden bei Stenosendiät und üelgebrauch. 

9. C)ctobcr 1901. Früher Chlorose, damals öfter 2—3 Wochen lang Cardialgien, 
1894 Blutbrechen, 1897 zum zweiten Mal mit Meläna, inzwischen häufig Cardialgien. 
Vorgeschlagene Operation damals abgelehnt, durch reichlichen Genuss von Quarck 
mit Leinöl Besserung, leidliches Befinden bis vor lYo fahren, seitdem nach erneuter 
Magenblutung häufig kopiöses Erbrechen, Anfangs etwa alle 8—14 Tage, seit ca. 
8 Monaten 1 bis mehrmals täglich, enorme Abmagerung, Oedeme, leichte Tetanie¬ 
symptome. Pat. wurde mehrmals gespült, ihr aber von verschiedenen Seiten drin¬ 
gend zur Operation gerathen. 

Aeusserst entkräftete Pat., wachsbleich, 87 Pfd. Oedeme bis zu den Waden, 
Herz und Ijungen ohne Befund, Abdomen sehr schlaff, starkes Plätschern bis zum 
Cöcum, rechts von der Mittellinie dicht unterhalb der Leber in der Gallenblasen¬ 
gegend ein harter, daumendicker Tumor von unregelmässiger Oberfläche, der dem 
Pylorus entspricht. Urin etwas eiweisshaltig. Das ganze Abdomen sehr druck¬ 
empfindlich, die grosso Curvatur reicht bis 2 Q. oberhalb der Symphyse. Nüchtern 
enorme Mengen Rückstände mit sehr viel freier Säure, Sarcine, Hefe etc. von dom 
bekannten Mostgeruch, u. A. Birnenreste und Grütze, welche vor einigen Tagen ge¬ 
nossen war. Pat. wird ausgespült und bekommt 1(X) ccm Oel eingegossen. Während 
des Spiilens ein leichter Tetanie-Anfall, es wird strengste Bettruhe und absolute 
Flüssigkeitsdiät verordnet (Suppen und Sahne), ausserdem Wasserklysmen. 

11 . October. Befinden erheblich besser. Das Wühlen und die krampfartigen 
Schmerzen haben vollständig aufgehört. 150 ccm Oel. 

12. October. Kein Wühlen mehr, spontan weicher geformter Stuhl, kein Auf- 
stossen, Durst geringer, keinerlei Beschwerden, vom Oel nur wenig Reste Morgens. 
120 ccm Oel werden eingegossen. 

13. October. Wieder leichter Tetanieanfall, aber schon schwächer. 

14. —17. October. Vollkommen schmerzfrei. Stuhl von selbst regelmässig. 

Therapie dieselbe, Diät erweitert (Huhn, Weinsuppe und Gries). 

23. October. Pat. hat sich inzwischen selbst ausgespült und Oel eingegossen, 
ferner auch Abends eine Dose von 100 ccm Oel getrunken. Nüchtern noch geringe 
Reste mit Hofe und Sarcine, keine Tetanieanfälle mehr beim Spülen. Abdomen jetzt 
glatt und rund, noch leichte Beinödemc hydrämischer Natur, da nur Spuren Eiweiss 
im Urin aufzufinden. Pat. wird Huhn, Filet, Kartoffelpüree und Butter gestattet. 

I . November. 104 Pfd., also 17 Pfd. Zunahme in 3 Wochen. Oedeme ver¬ 
schwunden (wirkliche Gewichtszunahme also noch höher). Appetit gut, gr. Curvatur 
3—4 Q. unt. des Nabels. Nach rechts reicht der Magen 10 cm über die Mittellinie, 
Fettpolster bedeutend besser. Das Oel widersteht der Pat. nicht, sie verträgt jetzt 
weiches Fleisch, Eier, Milch, Sahne und Weissbrot. Sie wird angewiesen, nunmehr 
nur noch jeden 2. Tag zu spülen. 

8 . November. Befinden gut, nur noch wenige Reste, die meist nur aus Reis und 
Obstkernen bestehen. Allgemeinbefinden vorzüglich. 

14. November. Nüchtern noch Reste mit Sarcine, Hefe und Muskelfasern. 
G.-A. 105, freie HCl 08. 

30. November. Weitere Gewichtszunahme. Therapie dieselbe. 

II. December. 111 Pfd., also 30 Pfd. Zunahme innerhalb 2 Monaten. Pat. darf 
jetzt aufstehen. 
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3. Januar 1902. Subjectives Befinden sehr gut, nüchtern noch einige Reste mit 
Sarcine und Hefe, gr. Curvatur 2. Q. unt. des Nabels, 4. Q. nach rechts. Noch 
starkes grosswelliges Plätschern, die ganze Körperhaut jetzt glatt, rosa, ohne Falten, 
keine Oedeme. Pat. wird vorläufig aus der Behandlung entlassen. 

26. Juli, Yo später. Die Pat. befindet sich recht gut, wenn sie 2—3 mal 
wöchentlich die stagnirenden Reste aushebert und Oel nimmt. Sie hat noch weiter 
an Gewicht zugenommen und ist wieder vollkommen geschäftlich thätig. Kein Er¬ 
brechen, Schmerz oder Unbehagen mehr. Stuhl regelmässig. 

9. October. Befinden recht gut, Aussehen blühend. Pat. veiträgt jetzt Fleisch, 
Weissbrot, Butter, Milch Gries, aber Gemüse nicht. Reste finden sich nur nach un- 
zerkleinerten Vegetabilien. 

17. December. Letzte Beobachtung. Befinden dauernd gut. 126 Pfd., also 
45 Pfd. Gewichtszunahme. Ab und zu noch eine Ausheberung und Oeleingiessung 
noth wendig. 

Fall 4. Hermann H., 38jähr. Kaufmann (Privatpraxis). 

Fall von narbiger Pylorusstenose nach Ulcus, verschlimmert 
durch Pylorospasmen, relative Heilung und Erzielung einer erheb¬ 
lichen Gewichtszunahme, Unterdrückung der Krämpfe durch die Oel¬ 
eingiessung, die nur auf chirurgischem Wege mögliche absolute 
Heilung abgelehnt. 

Anamnese: Seit mehreren Jahren Magenbeschwerden, sehr heftige Gastralgien, 
öfters Erbrechen, Uebelkeit und intensives Sodbrennen, besonders Nachts; Schmerzen 
gewöhnlich 2 Stunden nach dem Essen, nach Erbrechen aufhörend, niemals Blut- 
brechen oder Meläna, ab und zu Aufstossen nach faulen Eiern, Appetit gut, Linderung 
durch warme Getränke und Antacida. 

Status: 11. Septemer 1901. Pat. sehr mager, anämisch, Habitus enteroptoticus. 
gr. Curvatur in Nabelhöhe, starkes Plätschergeräusch. Starke Stagnation mit Sarcine, 
Hefe etc. G.-A. 94, Körpergewicht 127 Pfd. 

Behandlung: Spülungen, Oeleiugiessungen, dünnbreiige Diät. 

Nach einem Monat 6 Pfd. Zunahme, Befinden recht gut, nur 1—2mal nach Diät¬ 
fehlern Gastralgie, Schlaf vorzüglich. Pat. soll jetzt statt Oel Mandelmilch trinken. 
Befinden die nächsten 6 Wochen ohne Spülung gut, nach Diätfehler auf Geschäfts¬ 
reise Verschlimmerung, welche durch erneuten Gebrauch von Olivenöl bald beseitigt 
wurde. 4 Monate später Befinden bei Innehaltung einer butterreichen Pureediät, ab 
und zu erfolgender Spülung und Oeleingiessung gut. Bei Diätfehlern Recidive. Zur 
Operation kann sich Pat. nicht entschliessen. 

Fall 5. Frau K., 60jähr. Pastorsgattin (Privatpraxis). 1. August 1901. 

Pall von hochgradiger Pylorusstenose nach Ulcusnarbe mit secun- 
därer Gastrectasie, durch Operation geheilt; die Oelbehandlung ver¬ 
mochte hierbei nur die heftigen Magenkrämpfe zu beseitigen und die 
Ernährung zu heben. 

Anamnese: Seit über 30 Jahren Magenbeschwerden, meist krampfartige 
Schmerzen 1—3 Stunden nach den Hauptmahlzeiten, häufig Erbrechen, seit mehreren 
Jahren Stagnation, methodische Magenspülungen, wonach immer mehrere Wochen 
Wohlbefinden. 

Status: Starke Macies, gi*osse Curvatur 2. Q. unt. des Nabels, nüchtern reich¬ 
lich Speisereste mit Sarcine und Hefe in Sprossung. Freie HCl, G.-A. 80. 

Behandlung: Magenspülung, hinterher Oeleingiessungen, Antacida mit Bella¬ 
donna, Mittags und Abends vor dem Essen eine Tasse Mandelmilch. 

Befinden während der P/gjährigen ßeobachtungszeit wechselnd, sofortiges Auf¬ 
treten der alten Beschwerden (Krämpfe, Erbrechen etc.) nach Ausselzen der Behand- 
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lung, so dass sich Pat. auf mehrfachen Rath zur Operation entschloss. Dieselbe 
wurde von dem verstorbenen Prof. Hahn ausgeführt, der Pylorus dabei äusserst ver¬ 
engt gefunden. 

Fall 6. E. Y., 60jähr, pensionirter Officier aus Marseille. 

Den folgenden Fall habe ich zwar nicht persönlich beobachtet, sondern nur 
brieflich berathen, da es sich aber um den Angehörigen eines Arztes, welcher meine 
erste Mittheilung über die Oelbehandlung der Gastrektasie in der französischen Fach¬ 
presse gelesen hatte, handelt, die Krankengeschichte mir daher sehr exact mitgetheilt 
und der weitere Verlauf sehr eingehend geschildert wurde, nehme ich keinen Anstand, 
den Fall an dieser Stelle zu veröffentlichen, zumal er ausserordentlich wichtig für 
die Frage der Operationsvermeidung bei gutartigen Pylorusstenosen ist. Man wird 
sehen, dass die Oeltherapie hier noch enorme Besserungen erzielte, nachdem dem 
Kranken wegen Erfolglosigkeit der üblichen Behandlung bereits dringend von ver¬ 
schiedenen Seiten zur Operation gerathen worden war. 

Fall von hochgradiger Narbenstenose des Pylorus, jahrelang er¬ 
folglos behandelt, bis zur Kachexie abgemagert, dicht vor der Ope¬ 
ration stehend, durch die Oelbehandlung überraschend schnell ge¬ 
bessert und relativ geheilt innerhalb weniger Monate. 

Anamnese (Bericht des Hausarztes): Seit 15 Jahren die typischen Symptome 
der narbigen Pylorusstenose nach Ulcus mit Hyperchlorhydrie, Cardialgien und Er¬ 
brechen, nebst enormer Abmagerung von 85 bis 57 kg. 

Behandlung (März 1900): Anweisung, nach der Ausspülung 150ccm Olivenöl 
einzugiessen und eine Stenosendiät (butterreiche dünnbreiige Diät) anzuwenden. 

Verlauf: 2 Monate später berichtete mir der Kranke eine bedeutende Besserung, 
Gewichtszunahme um I 2 Y 2 Pfd., Aufhören der krampfartigen Schmerzen und Zu¬ 
nahme der Körperkräfte; Sodbrennen noch vorhanden. Nach weiteren 3 Monaten 
weitere Zunahme um 1 Pfd., noch immer bestehen nach festen Vegetabilien (Obst etc.) 
Beschwerden, Gährungen und Sodbrennen. Ende 1900 theilte mir der Pat. anläss- 
lässlich der Neujahrsgratulation mit, dass sich sein Zustand dank der Oelbehandlung 
ausserordentlich gebessert hätte und die Aerzte eine Operation jetzt nicht mehr für 
nöthig hielten. 

n. Fälle von organischer maligner Pylorusstenose. 

Im Folgenden führe ich eine Anzahl von Carcinoraen des Pylorus 
an, welche hochgradige Stenosenerscheinungen mit Stagnation der In- 
gesta, heftigen Cardialgien und secundärer Gastrektasie verursacht 
hatten. Das Oel bewirkte hier natürlich nur Aufhören der Pyloro- 
spasmen und verschaflFte so den Kranken bedeutende Erleichterung. Es 
hob die Ernährung und regelte in raanchen Fällen die Stuhlentleerung; 
unangenehme Symptome traten niemals ein, insbesondere kein Aufstossen 
nach ranzigem Oel. Meist fand sich im nüchternen Magen am nächsten 
Morgen kein Oel mehr vor, dieses war in den Darm geglitten, während 
andere Speisen sich gestaut hatten. 

Pall 7. Karl R., 46jähr. Kutscher, 15. 11. 99. 

Fall von Ulcus carcin omalos um py lori (v iel leich t iraiimaticum), 
hochgradige Gastrektasie, Magenkrämpfe durch Oelbehandlung be¬ 
seitigt, Gastroenterostomie. Exitus, Diagnose durch Autopsie be¬ 
stätigt. 
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Anamnese: Vor 5—6 Jahren mehrere Hufschläge in die Nabelgegend, danach 
einige Tage Schmerzen, aber kein Erbrechen, vor 2 Jahren fiel dem Pat. ein Pferd 
ziemlich heftig auf den Leib; Magenbefmden bis vor einem halben Jahre sehr gut, 
seitdem Magendrücken, besonders nach harten Speisen, später alle paar Tage Er¬ 
brechen, manchmal kaffeesatzartiger Massen, vor 3 Monaten mehrmals Meläna, 
40 Pfd. Abnahme, sehr häufig heftige krampfartige Schmerzen im Epigastrium, die 
erst nach Erbrechen gelindert werden. 

Status: Kachexie, walnussgrosser Tumor im Epigastrium, sehr viel stagnirende 
Speisereste, chokoladenfarben, mit freier HCl, Hefe in Sprossung und Sarcine, starker 
Mostgeruch, G.-A. 78, Urinmenge etwas über täglich, Fäces enthalten eben¬ 

falls massenhaft Sarcine. 

Behandlung: Jeden Morgen nach der Spülung Eingiessen von 150 ccm Oel, 
Magenkrämpfe und Erbrechen sistirten, niemals Oelreste im nüchternen Magen; Pat. 
fühlt sich nach der Oelanwendung erheblich behaglicher, Stagnation besteht fort, 
deshalb wird 3 Wochen nach Beginn der Behandlung von Herrn Dr. W. Levy die 
Gastroenterostomie ausgeführt, wobei sich ein etwa kleinhühnereigrosser Tumor des 
Pylorus fand, an der Leber Metastasen, Exitus nach 6 Tagen an Schwäche. 

Fall 8. Ida K., 32jähr. Lehrersfrau. 24. 4. 02. 

Fall von Ulcus pylori carc inomatos um mit secundärer Gastrektasie 
und heftigen Pylorospasmen, vorübergehend für einige Monate erheb¬ 
liche Besserung und Zunahme des Körpergewichts durch die Oel- 
behandlung. 

Anamnese: Seit einigen Jahren Magenbeschwerden, in den letzten Monaten 
häufig Epigastralgien besonders Nachts mit Erbrechen. Dies nächtliche Erbrechen 
besteht schon 2—3 Jahre, Erbrochenes sehr sauer, enthält Schleim und Speisen; 
niemals Icterus, früher Chlorose. 

Status: Macies und Anämie, Magensteifungen sichtbar, gr. Curvatur 4 Q. u. 
d. N., rechte Magengrenze 3 i). über die Mittellinie, r. o. vom Nabel ein etwa wall¬ 
nussgrosser harter höckriger leicht verschieblicher Tumor, an dem eine Durchspritz- 
bewegung, die von links nach rechts geht und den Tumor als Pylorus erkennen lässt, 
wahrnehmbar ist. Probefrühstück enthält freie HCl G.-A. 60. 

Diagnose: (zunächst) Ulcus pylori, ad malignum vergens. 

Behandlung: zweimal täglich Trinken von Oel, Stenosendiät, Atropin. 

Verlauf: Nach zwei Monaten Befinden recht gut, Erbrechen und Magenkrämpfe 
ganz fort, 9 Pfd. Zunahme. Pat. nahm täglich ein Weinglas Oel mit einem Eigelb 
und einigen Pfetferminztropfen, Appetit gut, Stuhl regelmässig. Allmälig Appetit 
schlechter und Wiederauftreten von Krampf und Erbrechen, niemals Widerwillen 
gegen das Oel. — 2 Monate nach der ersten UntersuchungTumor kleinkartoffelgross, 
gr. Curvatur 2 i}, u. d. N. nach rechts 2 Q., nüchtern 20—30 ccm Speisereste ohne 
freie HCl. — Pat. ging nach Bericht des Arztes einige Zeit später an Magenkrebs 
zu Grunde. 

Fall 9. Wilhem W., 36j. Hausdiener. 28. 6. 00. 

Fall von Ulcus carcinomatosum pylori mit heftigen Py loro¬ 
spasmen, erhebliche Besserung durch die Oelbehandlung, später 
Pylorusresection und Exitus. 

Anamnese: Vor 17 Jahren Ulcus durum, seit mehreren Jahren Drücken und 
Wühlen im Epigastrium nach dem Essen, manchmal Erbrechen, seit einem halben 
Jahr meist 1—4 Stunden nach den Mahlzeiten Erbrechen, nie Hämatemesis, nach 
Magenspülungen (im Krankenhause) Linderung. 

Status: Pat. kräftig gebaut, abgemagert, im nüchternen Magen Magensaft mit 
Galle, P.-F. gut verflüssigt, G.-A, 86, reichlich freie HCl. 
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Diagnose: ülous pylori mit Hyperchlorhydrie und Spasmen. 

Behandlung: Anfangs Argentum nitricumj (0,5 auf 2<X)) 3 mal täglich 
einen Esslöffel vor dem Essen in 1 Weinglas destill. Wasser, später Spülungen und 
Oeleingiessungen. 

Verlauf: Im nüchternen Magen stets reichlich Secret mit Galle, dessen G.-A. 
40 beträgt. Nach der Oeleingiessung bald ganz beschwerdefrei. Nach 3 Wochen 
kann Pat. ohne Beschwerden auf dem Rücken und beiden Seiten liegen, was sonst 
nicht der Fall war. — Später wieder leichtes Zusammenziehen im Epigastrium. 
Appetit allmälig schlechter, nach Diätfehler (grüne Bohnen) wieder Epigastralgie am 
Tage und Nachts. — Nach Monaten Befinden bei Oelbehandlung und Püree¬ 
diät relativ gut, aber nach festeren Speisen sofort Verschlimmerung. 

Pat. wurde lYg Jahre später wegen Pylorusstenose mit hochgradiger Gastrektasie 
operirt, wobei es sich herausstellte, dass es sich um ein Ulcus pylori mit üebergang 
in ein Carcinom gehandelt hatte. Pat. ging kurze Zeit nach der Operation zu Grunde. 

Fall 10. Wilhelm L., 60j. Kutscher. 30. 10. 00. 

Fall von Pyloruscarcinom mit Pylorospasmen, die durch Oel- 
cingiessung prompt beseitigt wurden. 

Typische Anamnese (Erbrechen, Cardialgien etc.) und typischer Magenbefund, 
stagnirende Massen mit Milchsäure, Bacillen und Blut, keine Sarcinc, wallnussgrosser 
Tumor im Epigastrium. Nach Spülung und Eingiessung von 20()ccm warmen Oliven¬ 
öls prompt Nachlass der Beschwerden, behagliches Gefühl im Magen, Stagnation ge¬ 
ringer. — Pat. zwecks Operation einem Krankenhause überwiesen. 

Fall 11. Karl N., 46j. Tischlergeselle. 22. 3. 01. 

Fall von Ulcus carcinomatosum pylori mit heftigen Magen¬ 
krämpfen, welche durch Oeleingiessungen prompt beseitigt wurden. 

Anamnese: Erst seit einem Jahre Magenbeschwerden, besonders Nachts wüh¬ 
lende Schmerzen, Aufstossen nach faulen Eiern, Abmagerung etc. 

Status: Kachexie, kein Tumor palpabel, nüchtern bedeutende Stagnation mit 
Sarcine, Hefe und IICl. G.-A. 66 . 

Behandlung: Magenspülungen und Eingiessung von 200 ccm Oel. 

Verlauf: Bei dieser Behandlung hörten die wühlenden krampfartigen 
Schmerzen vollständig auf, die Stagnation wurde geringer — als Pat. einmal 3 Tage 
kein Oel erhielt, bekam er Nachts wieder heftige Schmerzen. Allmälig nahm die 
Kachexie zu, auch fand sich häufig Blut im Spülw^asser, bei Diätfehlern sofortige 
Verschlimmerung, Pat. wurde daher wegen Verdachtes auf carcinomatöses Pylorus- 
geschwür einem Krankenhause zwecks Operation überwiesen, ist aber nach Bericht 
der Ehefrau einige Zeit später unoperirt gestorben. 

Fall 12. Juliane M., 72jähr. Wittvve, 7. März 1903. 

Fall von Ulcus carcinomatosum pylori, bedeutende Erleichterung 
durch die Oelbehandlung. 

Seit 20—30 Jahren ab und zu Magenkrämpfe. Seit 2 Jahren dauernd krank, 
W'ühlen und krampfartige Schmerzen im Epigastrium, besonders Nachts, durch künst¬ 
liches Erbrechen (etwa alle 2 Tage) beseitigt, vor 4 Wochen einmal Meläna, seit 
einem halben Jahr Magenspülungen. 

Schlecht genährte Pat., Abdomen sehr schlaff, höckriger Tumor in der Pylorus- 
gegend, nüchtern Stagnation (Gemüsereste), P-F. zeigt Dreischichtung, viel Hefe, 
keine Sarcine, G-A. 74 ■— an einem der nächsten Tage nach Probeabendessen ^4 Eiter 
Reste ohne Sarcine, G-A. 84, freie IICl. 54. 

Diagnose: Pylorusstenose nach Ulcus oder Cholelithiasis mit secundärer vor¬ 
übergehender Insufficienz, anscheinend sich bösartig entwickelnd. 

Therapie: Spülungen und Atropin, kein Oel. 
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Hierbei keine Besserung, heftige wühlende Sobmerzen, durch künstliches Er¬ 
brechen gelindert, Stagnation stärker, jetzt auch reichlich Sarcine nachweisbar. Des¬ 
wegen wird 2 Wochen später mit der Oelbehandlung begonnen, Pat. bekommt früh 
das Oel nach der Spülung eingegossen und trinkt Abends einen kleinen Tas.senkopf 
voll. Hiernach bedeutende Erleichterung und Aufhören der Magenkrämpfe. Da Pat. 
aber zur Innehaltung einer rationellen Diät nicht zu bewegen war, z. B. Stück¬ 
kartoffeln, Kohl etc. ass, traten bald wieder Recidive auf. Pat. blieb dann ans der 
Behandlung fort. 

Zweifellos hat das Oel auch bei den malignen Pylorusstenosen, be¬ 
sonders wenn sie sich auf dem Boden eines Ulcus entwickeln, eine sehr 
günstige, die Pylorospasmen sistirende Wirkung, wie aus den mitge- 
theilten Krankengeschichten hervorgeht. Bei allen Patienten rief das 
Oel das Gefühl der Behaglichkeit hervor, konnte natürlich nicht von 
nachhaltiger Wirkung sein, da die Stenose von Tag zu Tag stärker 
wurde. Die Thatsache, dass das Oel bei den carcinomatösen Stenosen 
allmälig seine Wirksamkeit verliert, dürfte differential-diagnostisch gegen¬ 
über den spastischen Stenosen zu verwerthen sein. Bei der Aussichts¬ 
losigkeit unserer internen Therapie der bösartigen Pylorusverengerungen 
ist ein Versuch mit der Oelbehandlung jedenfalls stets indicirt, besonders 
da er dem Kranken niemals irgendwie schaden kann. 

in. Spastische Stenosen des Pylorus bei Ulcus, Fissur, Erosion etc. 

In der folgenden Gruppe führe ich diejenigen durch Oel geheilten 
Fälle von Pylorusstenose an, welche durch kein organisches Hinderniss, 
sondern durch einen Spasmus des Organs verursacht sind. Gerade bei 
diesen Fällen entfaltet das Oel seine beste Wirkung, indem es das Ein¬ 
treten des Pylorospasmus verhindert, dadurch die kleinen Ulcera, Ero¬ 
sionen oder Fissuren am Pylorus heilen lässt und so eine vollkommene 
Restitutio ad integrum herbeiführt. Bekanntlich lässt ja auch der Krampf 
des Sphinkter ani bei Fissuren erst nach und die Fissur heilt aus, wenn 
der Muskel gedehnt ist. Der zu allererst mitgetheilte Fall 1 von trau¬ 
matischer Gastrektasie zeigt sehr schön diese Wirkung des Oeles, eben¬ 
so die folgenden 5 Fälle, welche alle mit bedeutender Magenerweiterung 
verliefen, aber durch die Oelbehandlung in kurzer Zeit absolut geheilt 
wurden. Ich will nicht in Abrede stellen, dass dieselben bei rationeller 
Diät und den herkömmlichen Magenspülungen ebenfalls gänzlich geheilt 
worden wären, wie das ja schon Kussmaul (35) 1869 in seiner klassi¬ 
schen Arbeit über die Anwendung der Magenpumpe berichtet hat, ich 
habe aber doch den Eindruck gewonnen, dass die Fälle be¬ 
deutend schneller geheilt wurden, besonders aber, dass für 
die Folgezeit bei weiterer prophylaktischer Oelanwendung 
Recidive verhindert wurden, welche so leicht bei diesen 
Formen der Gastrektasie eintreten. Bezüglich der Details der 
Behandlung sei auf die Krankengeschichten verwiesen. 
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Fall 13. Hermann L., Mjähr. Schuhmacher, 6. December 1899. 

Fall von intermittirender, pylorospastischer Gastrektasie nach 
Ulcus (ev. Fissura) Pylori, die einzelnen Attacken durch Oeleingiessung 
schnell geheilt. 

Seit mehreren .Jahren vorübergehend Attacken von Mageninsufficienz, zuletzt 
Mai 1899, durch Spülungen jedesmal geheilt, seit 8 Tagen plötzlich nach Diätfehler 
Recidiv, fauliges Aufstossen, Erbrechen etc. Vor 7 Jahren stiess Pat. mit der Herz¬ 
grube gegen eine Billardkante, worauf er sein Leiden zurückführi. 

Gut genährter, kräftig gebauter Pat. Nüchtern grosse Mengen stagnirender 
Speisereste mit Saroine, Hefe u. s. w. G.-A. 118, freie HCl 94, Gurken-, Pleisch- 
und Milchreste, starker Mostgeruch, 

Behandlung: Magenspülungen und Oeleingiessungen täglich. 

Verlauf: Nach 3 Tagen nur noch minimale Stagnation, Aussetzen der Spülun¬ 
gen, Pat. wird angewiesen 100 ccm Gel jeden Morgen zu trinken. Die nächsten drei 
Wochen bei gewöhnlicher Hausmannskost vollkommenes Wohlbeßnden (ohne Spülun¬ 
gen). Dann nach Diätfehler (Erbsen, Sauerkohl und Speck) wieder heftige krampf¬ 
artige Schmerzen und Stagnation ohne Sarcine. Auch dieser Anfall von Insufficienz 
nach 3 Tagen durch Oeleingiessung beseitigt, ebenso ein zweites Recidiv, das einige 
Zeit später nach einem neuen Diätfehler auftrat. So am 29. März 1900 nach w'oehen- 
langem vollkommenem Wohlbefinden nach abendlichem Diätfehler Nachts heftiger 
Krampf und copiüses Erbrechen, am nächsten Morgen ca. 2 Liter Rückstand mit Blut 
und reichlich HCl: Anfall nach einmaliger Spülung und täglichem Oeltrinken inner¬ 
halb zweier Tage beseitigt. Dann gesund bis 23. Juli, wo neuer Anfall nach Diät¬ 
fehler (Bier mit Blaubeeren), innerhalb 2 Tagen beseitigt. Bis zum Ende der Beob¬ 
achtung (1903) blieb Pat. vollkommen gesund und arbeitsfähig; er trank das Oel früh 
sehr häufig und zwar recht gern. 

In diesem Falle kann man eine organische Stenose nicht gut annehmen, weil 
nach Ueberwindung der Anfälle auch derbe Speisen vertragen wurden und nur nach 
exorbitanten Diätfehlern Pylorospasmen mit Insufficienz auftraten. Die Magenblutung 
sprach für eine Continuitätstrennung in der Mucosa, fraglich ob Ulcus, Erosion oder 
Fissur. Ob das Trauma oder das Krummsitzen und Anstemmen des Leistens hieran 
Schuld sind, muss dahingestellt bleiben. Interessant an diesem Fall ist sein inter- 
raittirender Verlauf. 

Fall 14. Max M., SOjähr. Kaufmann, 20. December 1899. 

Fall von pylorospastischer Gastrektasie nach Ulcus durch Oel- 
anwendung beim ersten Anfall erheblich gebessert, beim zweiten An¬ 
fall geheilt. 

Vor einem halben Jahr Malaria, sonst gesund. Vor 3 Wochen heftige Epi- 
gastralgie, starkes Sodbrennen, einige Male Erbrechen, angeblich mit Blut, Appetit 
schlecht, Pat. raucht stark. 

Pat. schlecht genährt, blass, massiges Plätschern, G.-A. des Probefrühstücks 78, 
freie HCl 48. Pat. bekommt Belladonna, Karlsbader Salz, flüssig-breiige Diät, die 
Diagnose wird auf Ulcus pylori gestellt. 

Verlauf: In der ersten Woche hierbei keine Besserung, wiederholt krampf¬ 
artige Schmerzen, durch Aufnahme warmer Speisen beseitigt, einmal Nachts Er¬ 
brechen, nüchterner Magen leer. Pat. bekommt daher 150 ccm Oel eingegossen. 
Hiernach die nächsten Tage vollkommen beschwerdefrei trotz fe'^ter Speisen. Am 
31. December 1899 findet sich geringe Stagnation mit Sarcine, Hefe und reichlich 
HCl, ebenso an den nächsten Tagen, er bekommt jeden Morgen gegen 11 Uhr Uel 
eingegossen, fühlt sich dabei am Tage ganz wohl, nur Frühmorgens bei leerem 
Magen tritt Schmerz auf, <ler innerhalb 15 Min. nach der Oeleingiessung aufhört. 

ZeiUchr. f. klin. Slediein. 52. Bd. U. 1 u. *J. u 
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Wegen ungenügender Ptlege wird Pat. einem Krankenhaus überwiesen, wo er eine 
Leube’sche ülcuscur durchmacht und nach 3 Wochen geheilt entlassen wird. Von 
Februar bis November vollkommen gesund, darauf nach Erkältung wieder täglich 
spät Nachmittags und Nachts heftige krampfartige Schmerzen im Epigastrium. Am 
13. November 1900 wird Insufficienz constatirt, im nüchternen Magen Speisereste, 
u. A. Kohlrüben, die Pat. 4 Tage vorher genossen, keine Sarcine, reichlich freie HCl, 
G.-A. 86. Am nächsten Tage G.-A. des Rückstandes 98, 4 Tage später stagnations¬ 
frei, nachdem Pat. jeden Morgen Oel bekommen hatte, auch krampffrei. In der Folge 
bekam Pat. Morgens Vichywasser und zweimal täglich vor den Hauptmahlzeiten eine 
Tasse Mandelmilch (s. o.), welche Therapie Pat. mehrere Monate fortsetzte. Pat. 
blieb dann dauernd gesund. 

Bemerkenswerth an diesen Fällen von Gastrektasie ist das Recidi- 
viren nach Diätfeblem und die Beobachtung, dass die Sarcine erst bei 
mehrtägiger Stagnation aufzufinden war. 

Fall 15. Gustav R., 30jähr. Droschkenkutscher. 20. Juni 1900. 

Fall von spastischer Pylorusstenose nach Fissur oder Erosion mit 
secundärer Gastre[ktasie und nur nach Diätfehlern auftretender Insuf- 
licienz, durch Oel und Purreediät schnell geheilt, die Pylorospasmen 
durch Oel sofort beseitigt. 

Seit mehreren Jahren anfallsweise auf 1—2 Wochen Epigastralgien, dazwischen 
Zeiten von vollkommenem Wohlbefinden, seit 5—6 Wochen wdeder Magenkrämpfe, 
meist Spätnachmittags und Nachts, durch künstliches Erbrechen von saurer Flüssig¬ 
keit coupirt. Kein spontanes Erbrechen. 

Pat. blass, abgemagert, nüchtern nach Probeabendessen (Rosinenmehlsuppe) 
reichlich Rosinenresie, mikroskopisch Fleischfasern und Stärkekörner (trotz künst¬ 
lichen Erbrechens Nachts). Grosse Curvatur 5 cm unter dem Nabel, im Rückstand 
reichlich freie HCl, Hefe, aber keine Sarcine. 

Behandlung: Früh und Abends je 100 ccm Oel, flüssigbreiige Diät. 

Hiernach sofortiges Aufhören der Epigastralgien, an den folgenden Tagen im 
nüchternen Magen mehrmals Speisereste mit Sarcine nach Diätfehlern (Schoten). Nach 
einer Woche vollkommenes Wohlbefinden, keine Stagnation. Am 3. .luli Nachts nach 
Probe-l\osinenmehlsuppe wieder Krampf, erst durch künstliches Erbrechen beseitigt. 
Pat. die nächsten 2 Wochen wieder schmerzfrei und arbeitsfähig, dann um 19. Juli 
nach schwerem Diätfehler (grosse Portion rohe Stachelbeeren) Recidiv, nächtliche 
Schmerzen, nüchtern grosse Mengen Speisereste, Stachelbeeren, Fleisch etc., keine 
Sarcine. Am 25. Juli erneuter Diätfehler (grüne Bohnen), ln der Zwischenzeit hatte 
PaC probew^eise kein Oel bekommen, sondern nur Spülungen, hatte dabei seine 
Schmerzen nicht verloren. Jetzt Oeleingiessung und Anweisung, cs die nächsten 
Tage zu Hause nüchtern zu trinken. Befinden darauf gut, aber nach Diätfehler (acht 
Glas Bier) wieder Rückstände ohne Sarcine. Die folgende Woche Befinden sehr gut, 
kein Schmerz, keine Rückstände, grosse Curvatur am Nabel (anfangs 5 cm tiefer). 

ln den nächsten 2^/^ Monaten bei täglichem (leitrinken 12 Pfd. Zunahme und 
vollkommenes Wohlbefinden. Nach 1 Jahr Befinden vorzüglich, nüchterner Magen 
leer. G.-A. des P.-F. 56. Dieses Wohlbefinden hält bis zum Schlu.sse der Beob¬ 
achtung, 1903, an. 

Bemerkenswerth an dem Fall ist 1. der intermittirende Verlauf der 
Insufficienz und das Verhalten der Sarcine; diese Sprosspilze wurden 
nur dann gefunden, wenn die Stagnation mehrere Tage nacheinander 
gedauert halle. War der Magen gesäubert und hielt sich Pat. bei der 
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Porreediät, so bliebeti sie verschwunden, nach Diätfehler mit Insufficienz 
vergingen dann 3—4 Tage, bis man sie wiederland. 

Pall 16. Georg H., 44jähr. Beamter (Privatpraxis). 1. Juni 1901. 

Fall von Gastrektasie ohne bestimmte Ursache durch OeN 
behandlong schnell geheilt. 

Seit mehreren Jahren nach Diätfehler Druck, Völle, Sodbrennen und Diarrhoen, 
seit ca. 6 Wochen dumpfe stechende Schmerzen im Leibe, Appetit schlecht, einmal 
soll der behandelnde Arzt beim Magenspülen Reste von Reis gefunden haben, den 
Pat. 2 Tage vorher gegessen hatte. 

Pat. blass, fast kachektisch aussehend, Brustorgane gesund, im Epigastrium 
Magensteifongen (stets ein Zeichen einer Pylorusstenose) sichtbar, grosse Corvatur, 
3 Querünger unterhalb des Nabels, reichlich Stagnation mit freier HCl, Sarcine, 
Hefe etc. 

Diagnose: Gastrektasie obstructiver Natur (wahrscheinlich spastischer Natur). 

Behandlung: Spülungen, Oeleingiessungen, Stenosendiät. 

Pat..führt dies die nächsten 4 Wochen zu Hause selbst consequent durch. Am 
28. 6. 1901 Befinden erheblich besser, nüchterner Magen vollkommen leer, keinerlei 
wühlende Schmerzen oder Brechen mehr, Magenperistaltik noch schwach sichtbar. 
Pat. blieb dann dauernd gesund. 

Fall 17. Karl A., 40jäbr. Töpfer (Poliklinik). 8. Februar 1902. 

Fall von pylorospastisohor Gastrektasie mit enormer Hyper- 
chlorhydrie, durch Oelbehandlung überraschend schnell geheilt. . 

Seit 10 Jahren Hagenbeschwerden, Nachts und nüchtern brennende Schmerzen 
im Epigastrium bis zum Kreuz, ausserdem 2 Std. nach harten Speisen Gastralgien, 
viel Sodbrennen, häufig Erbrechen stark saurer Flüssigkeit, unmittelbar nach der 
Nahrungsaufnahme Linderung. 

Pat. blass, abgemagert, 116 Pfd., Leber vergrössert, beträchtliche Stagnation, 
Fleisch-, Gemüse-, Rosinenreste, Hefe, Sarcine, freie HCl, G.-A. 120, grosse Curvatur 
3—4 Querfinger unterhalb des Nabels. 

Diagnose: Spastische Pylorrnsstenose nach Ulcus mit Magensaftfiuss und 
Gastrektasie. 

Behandlung: Spülung, Oeleingiessung. 

Verlauf: Nach der ersten Spülung und Oeleingiessung Gastralgien fort, auch 
Nachts; nach 4 Tagen im nüchternen Magen nur noch Secretohne Sarcine. Darauf 
Spülungen ausgesetzt. Pat. wird angewiesen, nüchtern ein Weinglas voll warmes 
Olivenöl zu trinken, suppig-breiige Diät. Eine Woche später vollkommenes Wohl¬ 
befinden, nüchtern ca. 60 ccm Magensaft von G.-A. 72, keine Sarcine. 3 Wochen 
nach Beginn der Behandlung nüchterner Magen ganz leer, grosse Curvatur am Nabel, 
5 Pfd. Zunahme, Pat. nimmt weiter jeden Morgen ein Weinglas Oel. Nach 4 Wochen 
wird Fat. mit 6 Pfd. Zunahme gesund entlassen und angewiesen, in den nächsten 
Wochen das Oeltrinken fortzusetzen. Nüchterner Magen vollkommen leer. 

Wer die Krankengeschichten unbefangen verfolgt hat, wird sich 
kaum der Ueberzeugung verschliessen können, dass das Oel in diesen 
Fällen direct als specifisches Heilmittel gewirkt hat. Besonders schön 
zeigt dies der Fall 17, bei welchem eine ziemlich erhebliche Stagnation 
und Hyperchlorhydrie bestand, die innerhalb weniger Tage beseitigt 
wurde, während die Acidität von 120 auf 72 herabging. Diese Fälle 
von pylorospastiscber Gastrektasie sind in der That auch das besondere 
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Anwendungsgebiet der Oeltherapie. Wie die Wii^ung des Oeles hier 
zu Stande kommt, ist bereits weiter oben auseinandergesetzt worden. 
Hier will ich nur nochmals betonen, dass bei dieser Affection besonders 
charakteristisch die Magenkrämpfe sind, welche regelmässig 4—5. Standen 
nach den Hauptmahlzeiten, also spät Nachmittags und Nachts anftreten 
und durch künstliches Erbrechen sistirt werden. Die Intensität der Er¬ 
krankung wechselt bei diesen Fällen sehr häufig, bald besteht Stagnation 
mit Hypcrsccretion, Hyperchlorhydrie und Pylorospasmen, bald nur 
Magensaftfluss ohne Stagnation, bald nur Pylorospasmen mit Hyper¬ 
chlorhydrie ohne Stagnation. Sie bilden daher den Uebergang zu den 
einfachen, uncomplicirten Fällen von Pylorosgeschwüren, auf deren Oel- 
bebandlung ich nunmehr eingehen möchte. 

Klinisch documentiren sich einfache Fälle von Ulcus pylori, zu 
denen man auch die Erosionen und Fissuren des Organs rechnen muss, 
abgesehen von den Fällen mit Hämatemesis, durch Pylorospasmen, 
welche zu bestimmten Zeiten nach der Nahrungsaufnahme auftreten, 
manchmal 1—2 Stunden, manchmal 4—5 Stunden danach, aber bei 
demselben Fall immer zur selben Zeit. Je näher die Affection dem 
Pylorus sitzt, desto später scheinen die Schmerzen aufzutreten. Bei 
den direct am Pylorus sitzenden Fissuren (Erosionen) tritt der Schmerz 
erst zu einer Zeit auf, wenn der Magen sich seiner letzten Ingesta zu 
entledigen sucht, deswegen die Pars pylorica kräftig contrahirt, aber 
die Entleerung nicht zu Stande bringt, weil der Pylorus in Folge 
Reizung seiner Erosion spastisch geschlossen ist. Vervollständigt wird 
das klinische Bild der Fylorusfis.sur durch die sofortige Linderung der 
Schmerzen nach der Aufnahme warmer Getränke oder auch nur irgend 
eines trockenen Bissens, wodurch die Acidität herabgesetzt und die inten¬ 
siven peristaltischen Bewegungen des Magens gemildert werden. Un¬ 
mittelbar oder die ersten 2—3 Stunden nach dem Essen haben derartige 
Kranke fast nie Beschwerden, sondern immer erst, wenn der Magen 
leer wird. Bei typischen Ulcuskranken dagegen tritt der krampfartige, 
wählende, bohrende Schmerz im Epigastrium und Kreuz gewöhnlich inner¬ 
halb der ersten Stunde nach den Mahlzeiten auf und ist besonders ab¬ 
hängig von der Qualität der Speisen; nach flüssigen Nahrungsmitteln 
kommt er /.. B. garnicht, dagegen tritt er bei Fissuren auch nach 
Suppen auf. 

Dieser Pylorospasraus, welcher durch Ulcera, Erosionen oder Fis¬ 
suren an dem Organ verursacht wird, bewirkt, wenn er genügend lange 
fortbesteht, ein derartiges mechanisches Hinderniss, dass eben auch ohne 
anatomische Stenose eine secundäre consecutive Magenerweiterung mit 
Stauung des Speisebreie.s auftritt. 

Dass diese Pylorusfissuren nicht etwa bloss Hypothese sind, be- 
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weist u. A. sehr schön die Beobachtung von Führer (14), welcher eine 
1 cm lange Fissur bei der Autopsie feststellen konnte, ebenso der Fall 
von Alberti (36), bei dem heftige Pyloruskrärapfe mit Retention der 
Ingesta beobachtet wurden. Auch wird die Fissura pylori jetzt allge¬ 
mein von den Autoren, sowohl chirurgischen wie internen, z. B. von 
Carle und Fantino (37), Boas (38), Neumann (17), Kausch (39) 
u. A. als Ursache vieler Fälle von Magenerweiterung anerkannt, wie 
ich (40) das in einer früheren Arbeit ausführlich erörtert habe. 

Dass ein negativer Befund bei der Operation nichts gegen das Vor¬ 
handensein eines Ulcus oder einer Erosion oder Fissur beweist, zeigen 
sehr schön die Fälle von Hirsch (41), v. Eiseisberg (42), Kausch 
(39) und Tiegel (43), bei denen erst bei der Obduction mit grosser 
Muhe sehr kleine Schleimhautläsionen gefunden wurden, welche die Ver¬ 
anlassung zu den starken Magenbeschwerden resp. tödtlichen Blutungen 
gewesen waren. 

Dass die Pylorospasmen nicht durch die Superacidität als solche 
ausgelöst werden können, habe ich schon weiter oben auseinandergesetzt. 

IV. Fälle von unclomplicirtem Ulcus pylori. 

Fall 18. Klara A. &lj&br. Schriftsetzersfrau, aufg. 5. December 1899. 

Fall von Ulcus pylori, von Zeit zu Zeit recidivirend, mit starken 
Spasmen, Hyperchlorbydrie und leichten Retentionserscheinungen, 
durch Oelbehandlung subjectiv und objectiv schnell gebessert. 

4 Partus, schon als junges Mädchen öfters einige Wochen lang Magenschmerzen, 
seit 5 Jahren (nach Aufhören der Menses) attackenweise meist im Frühjahr und 
Herbst ca. 3 Monate lang Magenkrämpfe, gewöhnlich Nachmittags und Nachts, durch 
Erbrechen sistirt. Nach Ulcuscur 3 Jahre Wohlbeflnden, vor 2 Jahren 3 Monate 
dauerndes Recidiv, seit 3 Wochen wieder die alten Beschwerden, manchmal will Pat. 
auch Speisen erbrechen, die sie am Tage vorher gegessen hat. 

Sehr abgemagorte, blasse Pat., Abdomen eingesunken, grosse Curvatur zwei 
Querfinger unterhalb des Nabels, rechte Niere palpabel, nüchterner Magen nach 
Probeabendessen leer, P.-F. enorm sauer, G.-Ä. 118. Bei Bettruhe, Suppendiät, 
Breiumschlägen und Argentum nitricom (0,5 auf 200 3mal täglich ein Esslöffel) 
besserte sich der Zustand bald. Pat. wurde 2 Monate später mit 7 Pfd. Zunahme als 
relativ geheilt entlassen. 

29. Juli 1902. Pat. 2 Jahre vollkommen wohl, seit Jahr Recidiv, wieder 
krampfartige Schmerzen Nachmittags und Nachts. Gewichtsverlust 14 Pfd. Grosse 
Curvatur 4 Querfinger unterhalb des Nabels, Pylorus als walnussgrosse Resistenz am 
Nabel fühlbar. Pat. soll 3mal täglich je 2 Esslöffel Gel vor dem Essen nehmen und 
Purreediät einhalten, nicht liegen. 

11. August 1902. Befinden recht gut, während der verflossenen 14 Tage keine 
Schmerzen, kein Erbrechen, Oeltherapie fortgesetzt, d. h. Pat. soll jetzt nur nüchtern 
1 Weinglas Gel nehmen. 

30. September 1902. Pat. bei dieser Therapie vollkommen beschwerdefrei, Stuhl 
regelmässig, niemals Durchfall. 

Später werden früh 1 Weinglas Gel, Mittags und Abends 1 Tasse Mandelmilch 
verordnet. Hierbei blieb Pat. dauernd beschwerdefrei. 
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Fall 19. Henriette K., 68jähr. Tiscblersfrau, aufg. 22. Hai 1902. 

Fall von Ulcus pylori mit starken Spasmen, durch Oelbehandlung 
schnell geheilt, nachdem das Leiden 15 Jahre lang bestanden hatte. 

Seit 15 Jahren (seit Menopause) dauernd Magenbeschwerden, meist 1 Stunde 
nach dem Essen krampfartige, wühlende, zusammenziehende Sphmerzen im Epi- 
gastrium, nach beiden Seiten bis zum Kreuz ausstrahlend, Erbrechen nach schweren 
Speisen, Linderung durch Alkalien, starke Abmagerung, kein Bluterbrechen, vor 
15 Jahren einmal angeblich schwarzes Blot im Stuhl, häufig Nachts Cardialgien. . 

Pat. sehr blass und abgemagert, 82 Pfd. Abdomen sehr flach, grosse Curvatur 
2—3 Querfinger unterhalb des Nabels, nüchtern nach Probeabendessen geringe Reste 
(Muskelfasern) ohne Sarcine, P,-F. gut chymificiert, G.-A, 66. Pat. bekommt 150 ccm 
Gel eingegossen. 

24. Mai. Seit gestern zum ersten Mal seit langer Zeit am Tage und Nachts 
gänzlich schmerzfrei, wieder 150 ccm Oel. 

26. Mai. Keinerlei Schmerzen, Oeltherapie fortgesetzt. 

Nach 3 Wochen ly^ Pfd. Zunahme, keinerlei Schmerzen, Appetit besser. G.-A. 
des P.-F. 45, Pat. bekommt von jetzt ab statt Oel 3mal täglich 1 Tasse Mandelmilch 
neben butterreicher, flüssigbreiiger Diät. 2 Monate später 4 Pfd. Zunahme. Pat. 
beschwerdefrei, relativ geheilt entlassen. 

Fall 20. Luise B., 41jähr. Kutschersfrau, aufg. 24. .Juni 1902. 

Fall von Ulcus pylori mit Spasmen, durch Oeltherapie relativ 
geheilt. 

Seit 9 Monaten nach schweren Speisen 2—3 Stunden später wühlende, heftige 
Schmerzen im Epigastrium, durch Erbrechen gelindert. 

Pat. blass, abgemagert, Abdomen sehr schlaff, grosse Curvatur unterhalb des 
Nabels, keine Stagnation, ganz vereinzelte Sarcine. Magen nach P.-A. leer, P.-F. gut 
chymificirt, reichlich freie HCl, G.-A. 80. 

Pat. soll 3mal täglich 1 Esslöffel Oel vor dem Essen nehmen, Breidiät 

Nach 5 Tagen Befinden sehr gut, keinerlei Schmerz mehr, Appetit besser. Nach 
2 Wochen bei 4 Esslöffel Oel täglich vorzügliches Befinden, kein unangenehmes Auf- 
stossen nach Oel, im Gegentheil behagliches Gefühl, Stuhl regelmässig, vorher träge. 
Befinden die folgenden 3 Wochen bei der Oeltherapie gut, in Folgb dessen Oel aus¬ 
gesetzt und Mandelmilch verordnet 8 Tage später (15. August) vollkommen schmerz¬ 
frei, Pat. klinisch geheilt entlassen. 

Fall 21. Ottilie K., 45jäbr. Beamtenwittwe, aufgen. 31. December 1901. 

Fall von Ulcus pylori mit Spasmen, durch Oel und Mandelmilch 
schnell gebessert 

Früher Chlorose, seit 3 Jahren heftige, krampfartige Schmerzen im Epigastrium, 
meist eine Stunde nach Mittag- und Abendessen, auch Nachts, nach Sappen keine 
Schmerzen, kein Blutbrechen, nach Magenspülung Linderung. 

Kräftig gebaute Pat«, starke Schmerzhaftigkeit im Epigastrium, G.-A. des 
P.-F. 40. 

Behandlung anfangs mit .Pureediät, Wismutb und Mandelmilch, hiernach keine 
Besserung. Pat. soll jetzt jeden Morgen 100 ccm uvarroes Oel sich eingiessen. Nach 
8 Tagen bedeutende Besserung, Pat. tagelang ganz schmerzfrei, obwohl schwer ge¬ 
arbeitet. Hierauf Mandelmilch, 3mal täglich 1 Tasse. Nach 6 Monaten (22. Juli 1902) 
bis vor 2 Wochen bei Mandelmilch und Sahne vollkommen beschwerdefrei, bedeutende 
Gewichtszqnahme; seit 2 Wochen leichtes Recidiv, das durch erneuten Oelgebrauch 
schnell beseitigt wird. 
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Fall 22. Luise Th., 33jähr. Ziramermannsfrau, aufgen. 16. Januar 1900. 

Fall von Ulcus pylori mit Hyperchlorhydrie, durch längeren Ge¬ 
brauch von Mandelmilch geheilt. 

Seit 4—5 Monaten P/g Std. nach dem Essen Magenkrampf, kein Erbrechen. 

Pat. abgemagert, G.-A. des Probefrühstücks 80, keine Stagnation. 

Nachdem Pat. anfänglich Carlsbader Salz und Belladonnaextract bekommen, 
die Schmerzen aber nicht verloren hatte, wird ihr nach 8 Wochen der Gebrauch von 
Mandelmilch verordnet, der ihr so gut bekam, dass sie in kurzer Zeit als vollkommen 
gesund entlassen werden konnte. 

Fall 23. Pauline L., 40j. Näherin, aufgen. 1. 2. 00. 

Fall von Ulcus pylori chronicum durch Mandelmilch schnell 
geheilt. 

November 99 Haematemesis, vordem mehrere Monate lang Cardialgien Abends 
und Nachts, nach der Blutung 6— 8 Wochen krampffrei, seitdem wieder häufig Magen¬ 
krämpfe, trotz blander Diät, besonders Nachts zwischen 2 und 3 Uhr. Pat. bekommt 
3mal täglich 1 Tasse Mandelmilch bei flüssig-breiiger Diät, keine Medikamente. — 
Nach 1 Monat Beschwerden bedeutend nachgelassen, nur hin und wieder drückendes 
Gefühl vor dem Essen, nach 7 Wochen wird Pat. beschwerdefrei als geheilt ent¬ 
lassen. 

Fall 24. Paul Sch., 27j. Maurer aufgen. 30. 10. 00. 

Fall von Ulcus pylori nach chronischer Compression der Magen¬ 
gegend, starke Pylorospasmen, die durch Oeltrinken schnell gebessert 
wurden. 

Pat. arbeitet seit vielen Jahren in der Weise, dass er sich das Epigastrium 
drückt. Seit lY 2 *l^kren krampfartige nach allen Seiten bis zum Kreuz ausstrahlende 
Schmerzen im Epigastrium, wenn der Magen leer wird, besonders Nachts, durch 
Nahrungsaufnahme und heisse Getränke Linderung. Mässiger Potus zugegeben. 

Kräftig gebauter Pat. Leber vergrössert, P.-F. sehr verflüssigt, G.-A. 68. 

Behandlung mit Belladonna und Magnesia usta ohne nachhaltigen Erfolg, daher 
früh und Abends je 1 Weinglas warmes Olivenöl vor den Mahlzeiten verordnet. ~ 
Hiernach Befinden erheblich besser, krampfartige Schmerzen ganz fort, so dass Pat. 
bald wieder arbeitete. 

Nach Aussage des Hausarztes einige Zeit darauf Magenblutung, weshalb Pat. 
einem Krankenhause überwiesen wurde. 

Fall 25. Georg Sch., 30j. Tischler, aufgen. 8. 3. 03. 

Fall von Fissura pylori mit Hyperchlorhydrie, durch Oelbehand- 
lung sehr schnell geheilt, während Medikamente wirkungslos blieben. 

Pat., welcher seit 16 Jahren an der Drehbank stehend mit der Magengrube an¬ 
gelehnt arbeitet, hat seit 3 Monaten 2—3 Stunden nach dem Essen zusammenziehen¬ 
des krampfartiges Gefühl im Epigastrium, welches nach Genuss von warmen Ge¬ 
tränken und Speisen aufhört, kein Erbrechen. 

Pat. kräftig gebaut, P.-F. sehr verflüssigt, G.-A. 110. 

Nach Antaciduni mit Belladonna keine Besserung, daher wird dem Pat. öel 
verordnet, früh 1 Weinglas, Mittags und Abends vor dem Essen je 2 Esslöffel..— 
Hiernach hörte der Krampf sofort auf, obwohl Pat. die Arbeit nicht aussetzte und 
mit Ausnahme von ganz schweren Speisen, wie Kohl, Käse, Speck etc., alles ass. 
Pat. nahm in den folgenden 3 Wochen dann nur früh 1 Weinglas Oel und blieb dabei 
vollkommen beschwerdefrei und arbeitsfähig. — Nachdem er 6 Wochen das Oel aus¬ 
gesetzt hatte, Recidiv, wieder krampfartige Schmerzen ca. 3 Stunden nach dem 
Essen. 


Digitized by 


Goi.igle 


Original from 

UNtVERSITY OF CALIFORNIA 



136 


P. COHNitElÄl, 


Versuchsweise zunächst gegebenes Wismuth wirkungslos. Nach Oel wieder so¬ 
fortige Besserung und vollständiges Aufhören der Magenbeschwerden. 

Fall 26. Mathilde D., 48j. Arbeiterfrau. 29. 8. 01. 

Fall von leicht recidivirendem Ulcus pylori mit Magensaftfluss 
und Spasmen, die nach Oeleingiessungen aufhören. 

Seit 8 Jahren magenleidend, periodenweise, viel Erbrechen und krampfartige 
Schmerzen im Epigastrium, besonders Nachts, dazwischen auch monatelanges Wohl¬ 
befinden, Y 2 Spülungen behandelt, seit einer Woche nach Diätfehler 

Recidiv. 

Pat. sehr blass und mager, Bauchdecken sehr schlaff, gr. Curvatur 2 Q. u. d. 
N., im nüchternen Magen 150 ccm Magensäure von G.-A. 68, keine Sarcine, mikro¬ 
skopisch Stärkekörner und Fetttröpfchen. ~ Nach Probe-A. wieder 100 ccm Magen - 
secret von G.-A. 70 mit minimalen Stärke- und Fettmengen. Keine Sarcine. 

Verlauf: Die Pat., bei welcher die Diagnose auf Ulcus pylori recidivum mit 
spastischer Stenose und Magensaftabfluss gestellt wurde, wurde die erste Woche mit 
Vichysalz und Püreediät ohne wesentlichen Erfolg behandelt, daher am 5. 9. Oel- 
therapie begonnen, täglich 100g warmes Oel nüchtern. Nach 2Tagen bereits schmerz¬ 
frei, Pat. blieb dann aus der Behandlung fort. 

Fall 27. Luise Sch., 41 j. Arbeiterfrau. 9. 3. 01. 

Fall von Fissura pylori mit Hyperchlorhydrie und Spasmen, 
welche durch Oel schnell beseitigt werden. 

Angeblich schon in der Kindorzeit Magenschmerzen, seit der frühzeitigen Meno¬ 
pause Wühlen, Drücken, Aufstossen nach dem Essen, Nachts viel Schleimbrechen, 
ln letzter Zeit angeblich mehrmals Meläna, jetzt etwa alle 3—4 Nächte krampfartige 
wühlende Schmerzen im Leibe, durch Erbrechen von Schleim und Speisen gelindert. 
Danach für einige Tage Ruhe. 

Mässig genährte Pat., Magen nüchtern leer, P.-F. gut chymificirt, G.-A. 76. 

Behandlung: Mittags Y 2 Weinglas, Abends ein ganzes Weinglas Olivenöl 
mit Oleum menthae vor dem Essen. 

Hiernach blieben die nächtlichen Krampfanfälle ganz fort, kehrten aber 8 Tage 
später, als Pat. das Oel aussetzte, wieder. Pat. war nicht gespült worden, sie blieb 
aus der Behandlung fort. 

Fall 28. Caspar L., 45j. Kellner. 11. 6. 03. 

Fall von Ulcus pylori mit heftigen Cardialgien, 4 Jahre vergeblich 
behandelt, durch die Oelkur in kurzer Zeit geheilt, 8 Pfd. Zunahme 
in einem Monat bei ambulanter Behandlung. 

Seit 4 Jahren 1—2 Stunden nach den Hauptmahlzeiten heftige Cardialgien, viel 
saures Aufstossen, kein Erbrechen, Appetit gut, aber Angst zu essen. 

Pat. enorm abgemagert und anämisch, 117 Pfd., G.-A. des P.-Fr 68, nüch¬ 
terner Magen leer. 

Flüssig-breiige Diät, früh ein Weinglas Oel, Mittags und Abends vor dem Essen 
je zwei Esslöffel, keine Medikamente. 

Nach 4 Tagen Befund erheblich besser, nur noch ab und zu Schmerzen, nach 
6 Tagen gänzlich schmerzfrei. Nach 14 Tagen vollkommenes Wohlbefinden 3 Pfd. 
Zunahme, nach 4 Wochen 8 Pfd. Zunahme, Befinden vorzüglich, obwohl Pat. in der 
letzten Woche das Oel nur einmal Frühmorgens nahm. Pat. verträgt jetzt Bier, 
Buttermilch und Hausmannskost, er ist mit dei Oelbehandlung ausserordentlich zu¬ 
frieden. 

Pall 29. Antonie S., 50j. Wittwe. 18. 4. 03. 

Fall von Ulcus pylori durch die Oeltherapio ambulant voll¬ 
kommen geheilt. 
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Vor 11 Monaten Menopause, seit 3 Woeben meist 1—1 Vs Stunden nach festen 
Speisen Cardialgien bis ins Kreuz, durch Äntacida gelindert, Appetit gut, aber 
Angst zu essen, 20 Pfd. Gewichtsverlust. 

Kräftig gebaute Pat., nüchterner Magen leer, G.-A. des P.-P. 70. 

Die anfängliche Behandlung mit Breidiät, Vichysalz und Belladonna ohne jeden 
Erfolg, daher nach 8 Tagen Oel verordnet, früh Vs Weinglas, Mittags und Abends 
1 Esslöffel vor dem Essen. — Schon nach 2 Tagen bedeutende Linderung der 
Schmerzen, nach 3 Wochen Schmerzen gänzlich fort, das Oel daher nach 4 Wochen 
ausgesetzt, dafür früh Vichy, Mittags und Abends Mandelmilch. Bef. blieb dann 
dauernd gut. 

Fall 30. Helene L., 23j. Lageristin. 27. 3. 03. 

Fall von Ulcus chloroticum, durch Mandelmilch in kurzer Zeit 
geheilt. 

Früher Chlorose, seit 4 Wochen 1 Std. nach dem Essen wühlende, bohrende, 
krampfartige Schmerzen im Epigastrium mit Uebelkeit und Brechneigung, besonders 
nach festen Speisen, Appetit gut, 6 Pfd. Verlust, bisherige Therapie ohne Erfolg. 

Pat. sehr blass, im Epigastrium circumscripter Druckschmerz. 

Breidiät, 3mal täglich 1 Tasse Mandelmilch, keine Betttrube. 

Schon nach 1 Woche Schmerz gänzlich fort, Pat. bekommt Hunger; sie nimmt 
die Mandelmilch noch 3 Wochen weiter und wird dann geheilt entlassen. 

Die vorstehenden 13 Fälle von Pylorusgcschwür resp. Fissur waren 
bis auf den letzten chronisch, alle waren vor der Oeltherapie naeist 
schon Jahrelang anderweitig behandelt, ohne geheilt zu werden, weil sie 
in Folge ihrer ungünstigen sozialen Verhältnisse nicht die Zeit hatten, 
sich einer typischen Lcube’schen Ruhecur zu unterziehen. Alle diese 
Patienten sind durch den Gebrauch von Olivenöl ambulant, die 
meisten ohne Berufsstörung — was für eine grosse Klasse von 
Patienten viel zu bedeuten hat — geheilt worden, insbesondere zeigt 
dies sehr schön der Fall 28, bei welchem ausschliesslich Oel angewendet 
wurde. 

Dass es sich in diesen Fällen thatsächlich um Ulcus gehandelt bat, 
kann wohl nicht bezweifelt werden. Erstens giebt es keine andere 
Magenaffection, bei welcher regelmässig nach den Hauptmahlzeiten und 
zwar nicht sofort, .sondern erst 1 bis mehrere Stunden später krampf¬ 
artige, wählende, bohrende Schmerzen im Epigastrium, also Cardialgien 
auftreten, welche nach beiden Seiten bis zum Kreuz ausstrablen, — 
meines Erachtens ist dies das einzig sichere Symptom von Ulcus pylori, 
viel sicherer als das ßlutbrechen, das auch bei Stauungen verkommt — 
zweitens ist die Diagnose in den einzelnen meiner Fälle durch Auftreten 
von Hämatemesis und Meläna erhärtet worden. Ausserdem habe ich 
schon weiter oben auseinandergesetzt, dass derartige klinische Erschei¬ 
nungen unmöglich, wie es manche Autoren noch annehmen, durch die 
Hyperchlorhydrie als solche hervorgerufen werden können; vielmehr muss 
in jedem Fall von regelmässig auftretenden Cardialgien eine anatomische 
Läsion irgend welcher Art in der Pylorusgegend angenommen werden, 
ln der Tbat bestand auch durchaus nicht bei allen meinen Fällen nennens- 
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werthe Hyperchlorhydrie, in manchen ca. 65—70, also wenig über die 
Norm. Gerade das Fehlen der Hyperchlorhydrie bei krampfartigen 
Schmerzen nach dem Essen beweist am besten, dass etwas anderes als 
die Hyperchlorhydrie den Krampf auslösen muss, und ich glaube die 
Annahme eines Ulcus pylori ist plausibler, als die Annahme einer sog. 
Säurehyperästhesie, womit sich manche Autoren geholfen haben, zumal 
in solchen Fällen häufig Hämatemesis beobachtet ist. 

Die schnelle Heilung nach der Oelanwendung lässt vermuthen, dass 
häufig nur eine Fissur oder Erosion, kein ausgedehntes Ulcus am Pylorus 
oder in der Pars pylorica Vorgelegen hat. Es wäre sonst kaum denk¬ 
bar, wie Kranke innerhalb weniger Tage ihre Cardialgien verlieren, 
welche kurz vorher noch die heftigsten Schmerzen am Ende der Ver¬ 
dauungszeit gehabt hatten. 

Die Wirkungsweise des Oeles in diesen Fällen ist sehr leicht er¬ 
klärlich und bereits weiter oben auseinandergesetzt. Es wirkt erstens 
krampfstillend, analog wie bei Analfissuren, zweitens setzt es die Salz- 
säuresecretion herab und bewahrt damit das Ulcus resp. die Fissur vor 
der Anätzung und verhindert so ebenfalls den Pylorospasmus, wodurch 
andererseits die anatomische Läsion zur Heilung gelangen kann und 
drittens wirkt es als Gleitmittel. 

Es lag mir nicht daran, in meinen Fällen die Einwirkung des Oeles 
auf die Salzsäuresecretion zu studiren, weil ich mein Hauptaugenmerk 
auf die Heilwirkung des Oeles richtete, ich habe daher methodische 
Secretuntersuchungen unterlassen; habe aber überall, wo ich zufällig die 
Secretion nach der Oelbehandlung prüfte, bedeutende Herabsetzung der 
Säureabsonderung constatiren können, eine Thatsache, welche mit den 
Ergebnissen der übrigen Autoren bezüglich der secrethemmenden Wirkung 
der Fette übereinstimmt. 

Die Patienten aus der niederen Klasse des Volkes nahmen das Oel 
ohne Widerwillen, Kranke mit verfeinertem Geschmack zogen die Mandel¬ 
milch vor, deren Wirkung im Allgemeinen bei leichteren Fällen derjenigen 
des Oeles gleichwerthig war, nur fehlte ihr die nutritive Eigenschaft des 
Oeles, durch welche beispielsweise in Fall 28 eine Gewichtszunahme von 
9 Pfd. innerhalb eines Monats trotz ambulanter Behandlung erzielt 
wurde. 

Das Oel war natürlich nicht im Stande, die Patienten dauernd für 
ihr ganzes Leben gesund zu machen; wo eine Disposition zur Geschwürs- 
bildung vorlag, trat nach schwerem Diätfehler häufig ein Recidiv auf, 
das allerdings sehr schnell wieder durch den Gebrauch von Oel beseitigt 
wurde. 

Meine Fälle zeigen auch sehr schön den Zusammenhang von Pylorus- 
geschwür resp. relativer Pylorusstenose mit Magensaftfluss, welcher in 
einzelnen Fällen nach Diätfehlcrn auftrat. Es fanden sich dann im 
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nüchternen Magen erhebliche (100—150 ccm) Secretmengen, ab und zu 
mit Stärke und Fettresten, aber niemals Sarcine. Diese tritt immer erst 
auf, wenn wirkliche Stagnation mehrere Tage lang besteht und ist ein 
absolutes Zeichen einer Pylorusstenose. Ich bin der Ueberzeugung, dass 
mehrere meiner Fälle, die derartige Symptome von Magensaftflu.ss boten, 
vor der Insufficienz mit Gastrektasie durch die Oelbehandlnng bewahrt 
wurden, als deren Vorläuferstadium der Magensaftfluss angesehen werden 
muss. 

Zn beachten ist auch das häufige Auftreten des Ulcus bei Frauen 
bald nach der Menopause (unter meinen 13 Fällen viermal). Es scheint, 
als ob bei Frauen das Ulcus ventriculi ebenso gern nach der Menopause 
auftritt, wie es im Beginn der Entwickelung während der Chlorose auf- 
zutreten pflegt. Doch ist die Anzahl meiner diesbezüglichen Beob¬ 
achtungen zu gering, als dass ich mir ein Urtheil darüber erlauben will, 
möchte aber die Aufmerksamkeit der Untersucher auf diesen Punkt 
lenken. 

Wenn ich auch zugeben muss, dass die vorstehend mitgetheilten 
Fälle von Ulcus auch schliesslich durch andere rationelle therapeutische 
Haassnahmen, durch die Ruhecur, durch Bismuth (nach Fleiner) etc. 
geheilt worden wären, so ist es doch andererseits Thatsache, dass die 
Kranken in relativ kurzer Zeit durch den Gebrauch von Olivenöl geheilt 
wurden ohne Bettruhe, nachdem andere Behandlungsmethoden von anderen 
and mir selbst vergeblich angowendet worden waren. 

Zum Schluss möchte ich noch einige Fälle von Pyrosis hydrochlorica 
und 2 Fälle von Gastritis atrophicans mit schmerzhafter Magenleere mit¬ 
theilen, bei- denen das Olivenöl resp. die Mandelmilch ebenfalls thera¬ 
peutisch gute Dienste geleistet haben. 

V. Fälle von Pyrosis hydrochlorica bei Gastritis acida der 

Fettleibigen. 

, Fall 31. Siegfried W., 49jähr. Agent. 30. Juli 1902. 

Fall von Gastritis hyperacida toxica (nach Bier und Tabak) mit 
Erosionen und Spasmen am Pylorus, durch Oel vollkommen geheilt, 
nachdem Pat. jahrelang anderweitig vergeblich behandelt war. 

Abusus tabaci et cerevisii, 8—10 Cigarren täglich, seit 5 Jahren 2—4 Std. nach 
den Mahlzeiten Magenbrennen, mitunter zusammenschnürendes krampfartiges Gefühl 
und Sodbrennen, durch Natr. bic. sofort sistirt. 

Pat. sehr gut genährt, P.-P. massig chymifleirt, G.-A. 70, etwas Blutbei* 
mischnng. 

Pal. bekommt Mühlbrunnen und Belladonna mit Magnesia und Natron bic. Be> 
finden hierbei besser, aber noch Nachmittags 6 Uhr Magenbrennen, daher Mandel¬ 
milch verordnet. 4 Wochen später Magenbrennen noch immer 3 Std. nach der Haupt¬ 
mahlzeit vorhanden,, Pat. wird daher angewiesen, früh Yg Weinglas Oel zu trinken. 
Nachdem Pat. 2 Wochen lang das Oel genommen, waren alle unangenehmen Sym¬ 
ptome; insbesondere das Brennen, verschwunden und blieben dauernd fort. 
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Fall 32, Hermann L., 69jähr. Productenhändier. 18. December 1901. 

Fall von Hyperchlorhydrie, darcb monatelangen Gebrauch von 
Mandelmilch vollkommen geheilt: Aetiologie unbekannt. 

Seit 2 Monaten Magendrücken, Appetitlosigkeit, Gew.-Abnahme von ca. 30 Pfd. 
Vor 6—7 Jahren Blasensteine. 

Pat. kräftig gebaut, leicht kachektisch, im Epigastrium diffuser, harter Tumor. 
Nüchtern reichlich Magensäure, P.-F. schlecht chymilicirt, reichlich freie HCl, G.-A. 
IX), Blutprobe negativ. 

Die Diagnose wurde anfangs auf Ulcus carcinomatosum pylori gestellt, der 
Pat. bekam flüssig-breiige Diät, Amara und dreimal täglich 1 Tasse Mandelmilch. 

Ich nahm an, dass der Pat. in einiger Zeit an Carcinom zu Grunde gehen 
würde, war aber sehr überrascht, als ich 1Y 4 Jahr später (26. März 1903) von seinen 
Angehörigen erfuhr, dass er nach monatelangem Gebrauch der Mandelmilch voll¬ 
kommen wieder hergestellt sei. 

Fall 33. Nathan Sch., 43jähr. Kaufmamm, Neffe von Nr. 32, 13. Juni 1900. 

Fall von Pyrosis hydrochlorica, jahrelang erfolglos behandelt, 
durch Mandelmilch geheilt. 

Seit 10 Jahren mehrmals nach Diätfehlem Anfälle von Magenbrennen und 
Schmerzen, meist 1—2 Wochen lang, z. B. nach Bücklingen, Kohl. Käse etc., viel 
Sodbrennen, nach Carlsbader Salz Besserung, jetzt Recidiv seit 5 Tagen nach Pell¬ 
kartoffeln. 

Pat. kräftig gebaut, adipös, nüchtern etwas Secret, P.-F. sehr verflüssigt, G.-A. 
72, keine Stagnation nach Probeabendessen. 

Pat. bekam Vichysalz, 3mal täglich 1 Theelöffel, verordnet, fühlte sich drei 
Monate ganz wohl, bekam aber nach Diätfehler wieder einen Rückfall mit starkem 
Brennen im Magen und Hals. G.-A. des P.-F. damals 80. Jetzt 3mal täglich eine 
l'asse Mandelmilch. Nach IY 4 J^hr verträgt Pat. alles, auch Stückkartoffeln etc., 
und rühmt die Mandelmilch als dasjenige Mittel, das ihn gesund gemacht hätte. 

In den vorstehend mitgetheilten 3 Fällen steht objcctiv die Hyper- 
chlorhydrie und subjectiv das Magenbrennen (nicht Krampf) ira Vorder¬ 
grund der Symptome. Es lässt sich nicht sicher entscheiden, ob die 
Hyperchlorhydrie hier die Begleiterscheinung einer Gastritis acida oder 
einer relativen Stenose des Pylorus ist, jedenfalls war eine organische 
Stenose ausgeschlossen, da die Beschwerden stets im Anschluss an 
Diätfehler auftraten. Für die Behandlung war diese Unterscheidung 
auch gleichgiltig, da die Oeltherapie der einen wie der anderen Indication 
gerecht wird und sowohl die Secretion vermindert, als auch die Passage 
der Ingesta nach dem Darm erleichtert. 

VI. Fälle von schmerzhafter Magenleere bei Achylia gastrica. 

Die sogen, schmerzhafte Magenleere (Gastralgokenose) wurde vor 
einiger Zeit von Boas (44) als eigenartiger Symptomencomplex, als be¬ 
sondere Neurosenform in die xMagenpathologie eingeführt. Boas begreift 
darunter Fälle, bei denen ein schmerzhaftes Gefühl im Epigastrium auf- 
tritt, wenn der Magen leer wird, vorausgesetzt, dass weder Motilität, 
noch Secretion des betreffenden Magens abnorm sind. Die Fälle von 
schmerzhafter Magcnleere bei Hyperchlorhydrie und Achlorhydrie ge- 
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hören also nicht zu dieser Form von Neurose, sondern sind einerseits 
Fälle von Fissura pylori, andererseits Fälle von Achylia gastrica. Die 
3 Formen von Gastralgokenose sind daher nur objectiv, durch Unter¬ 
suchung der Magensecretion, zu unterscheiden; subjectiv können sie sehr 
leicht verwechselt werden, wie das schon Einhorn (45) durch Mit¬ 
theilung von Fällen, welche eine Hyperchlorhydrie vortäuschten, that- 
sächlich aber Fälle von Achylia waren, demonstrirt hat. 

Wir haben weiter oben gesehen, dass die Fälle von Fissura pylori, 
welche ebenfalls das Symptom „schmerzhafteMagenleere“ amEnde derVer- 
dauung boten, durch längeren Oelgebrauch geheilt wurden. Im Folgenden 
will ich 2 Fälle von Achylia gastrica mittheilen, bei denen durch die Oel- 
therapie das unangenehme Symptom der Gastralgokenose sistirt wurde. 
Man kann sich auch sehr gut vorstellen, wie das Oel hierbei wirkt. Es 
wirkt gewissermassen als Gleitmittel für die groben Chymusmassen, 
welche in Folge der Apepsie im Magen nicht verändert werden. Wenn 
zur Achylie, wie es manchmal vorkommt, bereits eine Pylorusstenose 
infolge Hypertrophie der PyJorusmusculatur (stenosirende Gastritis nach 
Boas) [48^)] hinzugetreten ist, so ist die Wirkung des Oeles noch 
plausibler. Im zweiten meiner Fälle bestand wahrscheinlich bereits eine 
derartige hypertrophische Stenose des Pylorus, daraus zu schliessen, dass 
nach barten schweren Speisen häufig Stagnation eintrat. 

Fall 34. Ottilie M., 45j. Töpfersfrau. 16. 11. 00. 

Fall von Achylia gastrica mit schmerzhafter Magenleere, welches 
Symptom nach Oeltrinken verschwand. 

Das gewöhnliche Bild der Achylia gastrica, G.-A. des P.-F. 10, Labzymogen 
1/80 Pepsin nach Hammerschlag 25pCt. Beschwerden durch Kakoczy, HCl, 
flüssig-breiige Diät bald gebessert, aber es blieb ein schmerzhaftes Hungergefühl 
zurück. Pat ist gezwungen etwas zu essen, sonst bekommt sie Zittern im ganzen 
Körper. Ich verordnete daher dreimal täglich je 2 Esslöffel Olivenöl vor dem Essen. 
Schon nach 1 Woche hörte das schmerzhafte Hungergefühl auf und blieb bei län¬ 
gerem Gebrauch des Oels dauernd fort. 

Fall 35. August K., 53j. Arbeiter. 1. 6. 01. 

Fall von Gastritis atrophicans mit hypertrophischer Pylorus¬ 
stenose und schmerzhafter Magenleere, durch Oeltherapie gebessert. 

Potus zugegeben, starke Beschwerden nach harten Speisen, häufig Durchfälle, 
Abmagerung, P.-F. total achylisch, G.-A. 6, kein Lab oder Pepsin, ausserdem 
schmerzhafte Magen leere, im weiteren Verlauf wallnussgrosse Resistenz im Epigastrium 
fühlbar, nach Rindfleisch und Kartoffeln stets Erbrechen. — Verdacht auf Garcinom 
nicht bestätigt, da Pat. P/g Jahr beobachtet wurde und an Gewicht zunahm. Dieser 
Pat. bekam besonders Nachts schmerzhafte Zusammenziehung im Epigastrium, ich 
verordnete ihm daher ebenfalls Oel, dreimal täglich 2 Esslöffel vor dem Essen. Hier¬ 
nach hörten die Schmerzen ganz auf und das Brechen verlor sich, er vertrug danach 
sogar Hammelfleisch, dagegen kein Rindfleisch, Kohl oder Kartoffeln. Er nahm im 
halben Jahr 5 Pfd. zu und befand sich, wenn er harte Speisen mied und Oel ge¬ 
brauchte, ganz leidlich. 


1) Literatur hierüber s. bei Boas. 
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Ich bin am Ende meiner casuistischen Mittheilungeh. Wer die 
Krankengeschichten aufmerksam verfolgt hat, wird sich des Eindrucks 
nicht erwehren können, dass das Oel in hervorragender Weise den Kran¬ 
ken genützt, ja dass es in einzelnen Fällen direct als Specificum gegen 
den Pylorospasmus gewirkt hat. 

Als ich meine Mittheilungen über die Oelbehandlung auf dem Pariser 
Congress machte, hatte ich geglaubt, dass mein Verfahren von anderen 
Seiten bald einer Nachprüfung unterzogen werden würde, leider ist dies 
aber nur in sehr beschränktem Maasse der Fall gewesen. 

Während ich von denjenigen Aerzten, welche in meiner Poliklinik 
als Assistenten oder als Cursisten gearbeitet und die methodische An¬ 
wendung von Olivenöl gesehen hatten, eine ganze Reihe von zustimmen¬ 
den Berichten bekommen habe und von ihnen ermächtigt bin, ihre guten 
Resultate hier mitzutheilen ^), finde ich andererseits bis jetzt (1903) nur 
zwei Mittheilungen über methodische Anwendung des Oeles bei Magen¬ 
krankheiten. 

Die erste Mittheilung machte Agöron (47) (Hamburg). Er hat 
zwar vom Oel ebenfalls gute Resultate bei pylorospastischer Gastrektasie 
gesehen, zieht aber vor, das Oel zusammen mit Wismuth oder Dermatol 
(in Suspension) zu geben, und zwar in einer Dose von 200 ccm. Von 
dieser Mischung, welche in den leeren Magen gebracht wurde, will er 
gute Resultate gesehen haben. Ich will noch bemerken, dass auch dieser 
Autor als hauptsächlichstes diagnostisches Symptom für das Magen¬ 
geschwür den Erampfschmerz ansieht, welcher einige Zeit nach der 
Nahrungsaufnahme auftritt. 

Die zweite Mittbeilung rührt von Wal ko (23) her, welcher in 
der Prager medic. Klinik methodisch das Olivenöl bei Hyperacidität und 
Ulcus ventriculi anwandte und seine Beobachtungen in zwei jüngst er¬ 
schienenen Publicationen niederlegte. Walko gab bei Superacidität 100 
bis 300 g Oel pro die, ebenso bei Ulcus. Er prüfte zunächst den Ein¬ 
fluss des Oeles auf die Salzsäure-Secretion in der Weise, dass er den 
Patienten zuerst reines Probefrühstück, dann Probefrühstück mit 50 
bis 200 Oel und schliesslich reines Oel gab. Bei Allen „war ersichtlich, 
dass durch das Olivenöl in kleinen, wie in grösseren Dosen nicht allein 
eine bedeutende Verzögerung der Salzsäure-Ausscheidung zu Stande 
kommt, sondern die Werthe der freien HCl und der Gesammt-Acidität 
auch im weiteren Verlaufe des Verdauungsactes sich innerhalb weit nie¬ 
drigerer Grenzen bewegen, als dies ohne Oel der Fall ist.“ 

Walko fand auch, dass die Secretion nicht proportional den Oel- 


1) Anm.: Die Herren Wygodzinski (ßeuthen), van Lauwe (Roulers), 
Aaron (Detroit), Loeb (Wiesbaden) etc. hatten vorzügliche Resultate mit der Oel¬ 
behandlung bei Ulcus und Ektasie. 


Digitized by 


Goi.igle 


Original from 

UNtVERSITY OF CALIFORNIA 



Heilwirkg. grosser Dosen v. Olivenöl b. Erkrankgn. d. Magens u. Duodenums eto. 143 

quantitäten sinkt, dass daher geringere Fettmengen für den gewünschten 
Erfolg hinreichend sind. 

Seine Resultate stimmen also mit den Ergebnissen der früheren 
Autoren, wie Ewald u. Boas, Pawlow, Strauss, Backmann, Buch 
und A. (genauere Literatur siehe bei Walko) vollkommen überein, ebenso 
auch mit den meinigen. 

Walko fasst sein Urtheil über den Werth der Olivenölbehandlung 
dahin zusammen, dass das Olivenöl wegen seiner absoluten Reizlosigkeit, 
seines hohen Nährwerthes, seiner geringen Zersetzlichkeit im Magen, 
seines stark hemmenden Einflusses auf die Salzsäurosccretion und seiner 
guten Beeinflussung der Stuhlverstopfung, aber auch dadurch, dass es 
die Wundfläche deckt und die Contractionszustände des Magens löst, von 
äusserst günstiger, insbesondere auch schmerzstillender Wirkung bei Ulcus 
ventriculi ist. Die Oelbehandlung nimmt entschieden kürzere Zeit in 
Anspruch als die anderen Behandlungsmethoden. Auch die Combination 
des Oeles mit Bismuth führte zu guten Resultaten. 

Walko kommt also bezüglich des Ulcus zu denselben Resultaten 
wie ich; Fälle von Gastrektasie hat er nicht behandelt. 

Seine Erfahrungen erstrecken sich auf 92 Fälle, also auf eine er¬ 
heblich grössere Zahl, als mir zur Verfügung stand. Da es ihm ausser¬ 
dem möglich war, seine Fälle grösstentheils klinisch, also genauer als 
ich in der Ambulanz, zu beobachten, so freue ich mich um so mehr, 
durch seine exacten Beobachtungen und Untersuchungen, meine Ergebnisse, 
die ich aus der Anwendung des Oeles gewonnen habe, von klinischer 
Seite bestätigt zu sehen. 

Ich glaube mich daher berechtigt, die Leitsätze, welche ich vor 
3 Jahren auf dem Pariser Congress vortrug, nicht nur aufrecht erhalten, 
sondern noch ausdehnen zu können, und fasse dieselben nunmehr fol- 
gendermaassen zusammen: 

Resume; 

1. Fälle von Gastrektasie, welche nicht durch ein organisches 
Hindemiss, sondern durch einen Spasmus des Pylorus in Folge Ulcus 
oder Fissur am Magenausgang hervorgerufen sind, werden durch Ein¬ 
giessungen grosser Oelmengen (100—150 g täglich) in kurzer Zeit ge¬ 
heilt oder erheblich gebessert. 

2. Fälle von organischer Pylorusstenose mit secundärcr Gastrektasie 
werden durch methodische Anwendung grosser Ocigaben ebenfalls relativ 
meist geheilt, d. h. bleiben bei vorsichtiger Lebensweise beschwerdefrei. 
In diesen Fällen wirkt das Oel mechanisch durch Verminderung des 
Reibungswiderstandes. 

3. Fälle von relativer Steno.se des Pylorus und des Duodenums, 
die sich klinisch durch Hypersecretio continua und Pylorospasmus mehrere 
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Stunden nach den Hauptmahlzeiten documentiren, werden ebenfalls durch 
Ocldarreichung erheblich gebessert oder gänzlich geheilt. 

4. In Fällen von carcinomatöser Pylorusstenose wird durch die Oel- 
anwendung der Pylorospasmus aufgehoben oder gelindert. 

5. Fälle von Ulcus pylori mit oder ohne Hypercblorhydrie, bei 
welchen meist 1—4 Stunden nach dem Essen krampfartige Schmerzen auf- 
treten, werden durch Gebrauch von Oel oder Mandelmilch in kurzer Zeit 
geheilt, sofern noch keine Complicationen (Perigastritis) vorliegen. 

6. Das Oel wird am besten längere Zeit hindurch 3 mal täglich 
V 2 —1 Stunde vor dem Essen genommen resp. per Sonde eingegossen. 
In der Regel genügt es, früh 1 Weinglas voll, Mittags und Abends je 
2 Esslöffel nehmen zu lassen. In leichteren Fällen oder während der 
Besserung bei schwereren Fällen giebt man zweckmässig die Mandelmilch. 

7. Die Oelanwendung genügt 3 Indicationen, der Sistirung des 
Pylorospasmus, der Reibungsverminderung und der Hebung der Ernährung, 
da das Oel selbst bei hochgradigen Stenosen in den Dünndarm gelangt 
und dort resorbirt wird. 

8. Das Oel wirkt beim Pylorospasmus wie ein Narcoticum (z. B. 
Belladonna); es verursacht keinerlei unangenehme Nebenwirkung, vor¬ 
ausgesetzt, dass es nicht ranzig ist, es bewirkt weder Aufstossen noch 
Diarrhoen. Nur von einzelnen Patienten wird es ungern genommen, 
diesen giebt man dann Mandelölemulsion. 

9. Bei rein nervösen (hysterischen) Magenkrämpfen habe ich bisher 
keine günstige Wirkung erzielen können, woraus sich differential-dia¬ 
gnostische Gesichtspunkte zur Unterscheidung des nervösen und organi¬ 
schen Pylorospasmus ergeben. 

10. Auch in Fällen von sog. „schmerzhafter Magenleere“ (Boas), 
wie sie sowohl bei Hyperchlorhydrie als auch bei Gastritis atrophicans 
beobachtet wird, habe ich sehr günstige symptomatische Wirkungen vom 
Oel gesehen. 

11. Mit Hilfe der Oelcur gelingt es, eine Reihe von Pylorusstenosen 
mit schwerer, consecutiver Gastrektasie soweit zu bessern, dass ein 
chirurgischer Eingriff vermieden wird. Vor jeder wegen Pylorusstenose 
beabsichtigten Magenoperation sollte daher zunächst die Oelbehandlung 
versucht werden. 

12. Die Oeltherapie verhindert, prophylaktisch in geeigneten Fällen 
angewendet, das Entstehen von Gastrektasien und verhütet Recidive. 
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Aus der I. raedicinischen Universitätsklinik zu Berlin. 

(Director: Geh.-Rath Prof. Dr. E. v. Leyden.) 

Beitrag zur Pathologie und Therapie der Pankreas¬ 
erkrankungen mit besonderer Berücksichtigung der 

Cysten und Steine. 

Von 

Frivatdocent Dr. Paul LazaPttS^ 

der Klinik. 

(3. Fortsetzung.) 

Aetiologi e. 

Die Pancreolithiasis kann nur secundär auf dem Boden bestimmter 
Pankreaserkrankungen, welche zur Stauung und Zersetzung des Sekrets 
führen, in erster Reihe auf dem Boden der chronischen Sialangitis und 
Pankreatitis zur Entwickelung gelangen. Der causal-anatomische Zu¬ 
sammenhang zwischen der chronischen Entzündung und der Steinbildung 
bedingt auch die ätiologische Identität beider Processe. In der Vor¬ 
geschichte der Pankreassteine finden sich daher sowohl die ätiologischen 
Momente der vom Darm aufsteigendon, als auch der hämatogenen Form 
der Pankreatitis. 

Die aufsteigende Pankreasentzündung kann im Anschluss an 
alle Vorgänge auftreten, welche eine Bakterieneinwanderung vom Darm 
ermöglichen, ln erster Reihe ist des Gastro-Duodenalkatarrhs zu ge¬ 
denken, welcher sich auf den Choledochus und den Wirsungianus fort¬ 
setzen und in der auf S. 536 Bd. 51 geschilderten Weise zur Steinbildung 
führen kann. Dieser ätiologische Zusammenhang gelangte im Falle VI 
zur Beobachtung. Die mit Steinen complicirte Cyste trat 8 Monate nach 
einem Icterus catarrhalis (Fischvergiftung) auf. Nach Claude Bernard 
sistirt die Pankreassecretion während der Brechbewegungen; möglicher¬ 
weise kann nun während des Brechaktes der Darminhalt in den Ductus 
Wirsungianus eingepresst werden und auf diese Weise zur Infection 
führen. 
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Auch im Anschlüsse an Steine und Entzündungen der Gallenblase 
kann eine absteigende katarrhalische Entzündung der Speichelgänge und 
-Läppchen erfolgen, worauf das nicht seltene Nebeneinandervorkoramen 
von Pankreas- und Gallensteinen hinweist (Ancelet, Minnich). 

Die katarrhalische Sialangitis kann auch bei verschiedenen, im 
Darmtrakt sich abspielenden Infectionskrankheiten (Typhus, Dysenterie), 
ferner im Anschlüsse an septische und pyämische Infectionen, und 
schliesslich nach Malaria, zu Stande kommen. Letztere findet sich in 
der Vorgeschichte der von Lieutaud, Cipriani und zweier vom Verf. 
beschriebener Pankreassteine. Nach Hanau nimmt die sogenannte 
metastatische Entzündung der Speicheldrüsen bei Infectionskrankheiten 
ihren Ausgang von einer Entzündung der Speichelgänge. 

Die indurative Pankreatitis, welche von den Blutgefässen aus¬ 
geht, ist die Folge der Arteriosklerose, der Lues oder des Alkoholismus. 
In sämmtlichen Fällen sind die Gewebsveränderungen auf eine deformirende 
Endarteriitis zurückzuführen, welche durch Verengung des Gefässlumens 
Ernährungsstörungen in dem zugehörigen Drüsentheile herbeiführt. In 
fast sämmtlichen der von mir anatomisch untersuchten Fälle liess sich 
die Induration des Steinpankreas auf eine Sklerose der Pankreas¬ 
arterien zurückführen. Dieser Befund erklärt auch die statistische That- 
sache, dass die Lithiasis vorwiegend eine Erkrankung der vorgerückten 
Altersperioden und des männlichen Geschlechtes darstellt, bei welchem 
die ätiologischen Momente der Gefässsklerose, besonders Lues und 
Potatorium, weitaus häufiger Vorkommen, als bei dem weiblichen Gc- 
schlechte. 

Im Falle von Lancercaux, ebenso im Falle U wurde als ätiologi¬ 
scher Factor der Steinbildung Lues erhoben, welche zur Atrophie der 
Hirnwindungen und zur indurativen Pankreatitis geführt hatte. Auf die 
chronische Pankreatitis bei der congenitalen und erworbenen Syphilis 
haben Rokitansky, Birch-Hirschfeld, Heubner, Drozda, Chvo- 
stek, Hansemann, Dieckhoff u. A. hingewiesen. Die Syphilis kann 
entweder zu diffusen Verhärtungen oder zu Gummen der Bauchspeichel¬ 
drüse führen. Auch den älteren Aerzten fiel der Zusammenhang zwischen 
Lues und Pankreaserkrankungen auf, welche man auf den längeren 
Quecksilbergebrauch zurückführte; man glaubte, dass dieses Mittel analog 
der Stomatitis eine Pancreatitis raercurialis hervorrufen könne. 

Der Alkoholismus, dessen ätiologische Bedeutung zuerst Fried- 
reich klarstellte, kann im Pankreas gleichwie in der Leber zu Binde- 
gewebswucherung und zu Drüsenatrophie Veranlassung geben; er findet 
sich, als ätiologischer Factor in der Vorgeschichte der von Baumei, 
Cowley und Simpson veröffentlichten Pankreassteine. 

Eine erbliche Veranlagung zur Pankreolithiasis ist bis jetzt 
noch nicht beobachtet worden; nur in Naunyn’s Falle findet sich die 
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Angabe, dass der Vater eines pankreassteinkranken 41 jähr. Diabetikers 
gleichfalls an Diabetes gelitten hatte. 

Ueber die Häufigkeit der Pankreassteine bei Leichen existirt nur 
eine einzige statistische Erhebung von Giudiceandrea, welcher 
bei 122 Cadavern 2 mal =s 1,64 pCt. Pankreassteine fand. Die Selten¬ 
heit der Pankreassteine contrastirt mit der Häufigkeit der Gallensteine, 
welche nach verschiedenen Zusammenstellungen in 5 pCt. bis 12 pCt. 
(Schröder-Naunyn) der Leichen gefunden wurden. Dieser Frequenz¬ 
unterschied erscheint um so auffallender, als die Bauchspeicheldrüse und 
die Leber in Folge der gemeinsamen Ausmündung ihrer Ausführungs¬ 
gänge häufig gleichzeitig durch vom Darm aufsteigende Entzündungen 
erkranken. und sich auch in Folge der Syphilis und des Potatoriums 
öfters in beiden Organen indurative Entzündungen abspielen. 

Die von mir beschriebenen Fälle betrafen nur eine Frau im Alter 
von 35 Jahren und 6 Männer im Alter von 36, 38, 47, 48, 49 und 
66 Jahren. Dieser Befund steht im Einklänge mit den Erfahrungen der 
anderen Autoren, ln Bezug auf Alter und Geschlecht ergeben sich 
unter 57 in Betracht gezogenen Fällen und zwar unter 47 Männern und 


10 Frauen folgende Zahlen: 

Lebensalter: 

Frauen 

Männer 

1—10 Jahre 

0 

1 

11-20 „ 

0 

2 

21-30 „ 

1 

5 

31—40 „ 

6 

15 

41—50 „ 

1 

15 

51—60 „ 

2 

3 

61-70 „ 

0 

4 

71-80 „ 

0 
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Die Statistik lehrt somit, dass die Pankreassteine beinahe fünfmal 
häufiger beim männlichen als beim weiblichen Gcschlechte 
Vorkommen, während dieses Verhältniss für die Gallensteine sich gerade 
umgekehrt verhält. Die für die Oholelithiasis beim weiblichen Geschlecht 
angenommenen ätiologischen Schädlichkeiten (Tracht, Schnürleber, Gra¬ 
vidität, Verminderung der Zwerchfellathmung) mögen diese Prädisposition 
erklären. 

Auch die übrigen Pankreaskrankheiten überwiegen beim männlichen 
Geschlechte. Clacsen fand unter 322 Fällen 193 mal das männliche 
und 129 mal das weibliche Geschlecht betroffen. Hansemann ver¬ 
zeichnet ebenfalls unter 59 Fällen 42 mal das männliche und nur 
17 mal das weibliche Geschlecht. Auch der Diabetes mellitus bevorzugt 
bekanntlich das männliche Geschlecht. 

Die Statistik lehrt ferner, dass die meisten Pankreassteine in die 
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Ältersperiode vom 30. bis zum 50. Jahre fallen. In diesen zwei Jahr* 
zehnten entfielen auf das männliche Geschlecht 30, auf das weibliche 
7 Steine, während die betreffenden Zahlen für die ersten drei Jahrzehnte 
nur 8 bezw. 1 betragen. Auch diese Zahlen stehen im Einklänge mit 
der allgemeinen Statistik der Fankreaskrankheiten. Unter 95 von Oser 
zQsammengestellten Fällen aus dem Wiener pathologischen Institut ent¬ 
fielen nur 8 auf die ersten drei Decennien, hingegen 79 auf die nächsten 
vier Jahrzehnte und zwar 11 auf das 4., 21 auf das, 5., 24 auf das 6. 
und 23 auf das 7. 

Bei einer grossen Anzahl von Pankreassteinen ist indessen die 
Aetiologie schwieriger klarzustellen; sehr häufig lässt sich keine Ursache 
auffinden, oder es bleiben die Beziehungen der vorausgegangenen Schäd¬ 
lichkeiten zum Pankreas mehr oder minder unklar. Für die Gallen- und 
Nierensteine herrscht die Auffassung, dass sie bei einseitiger oder über¬ 
mässiger stickstoffhaltiger Kost entstehen. Gegen die Uebertragung 
dieser Vorstellung auf das Pankreas spricht der Befund von Steinen im 
Ductus Wirsungianus einer Kuh (s. Fig. 11 No. 2). 


K linis che Befunde und anatomische Präparate. 

Pall I (s. Fig, 5), 

Diabetes mellitus, Induratio et Lithiasis pancreatis. 

Das Präparat entstammt einem 49jähr. Arbeiter August B., welcher am 16. 10. 
1889 in die Königl. Charit^ aufgenommen wurde und am 13. 2. 1890 daselbst ver¬ 
schied. Aus der Krankengeschichte ist kurz Folgendes zu entnehmen. P., der früher 
an Malaria gelitten, erkrankte im Beginn des Sommers 1889 an starkem Durst- und 
Hungergefühl, sowie Schmerzen im Gebiete des rechten Nervus ischiadicus. Gleich¬ 
zeitig stellten sich leichte Ermüdbarkeit und Kräfteverfall ein. 

Objectiver Befund: Die inneren Organe bieten bis auf eine geringe Milz¬ 
schwellung keinen pathologischen Befund. Die peripheren Arterien sind eng, sehr 
hart und geschlängelt. Die Kniephänomene fehlen beiderseits. Die Sensibilität ist in 
allen ihren Qualitäten erhalten. Die 24ständige Harnmenge beträgt fast regelmässig 
4—5000 ccm, der Zuckergehalt schwankt zwischen 5 und 6 pCt. Das Körpergewicht 
betrug 95 Y 2 Pfd. Pat. wurde auf antidiabetische Diät gesetzt und erhielt ausserdem 
Antipyrin und Natrium salicylicum. Nach einem Monate war das Körpergewicht auf 
104 Pfd. gestiegen und der Zuckergehalt des Urins auf 2^2 pCt. gesunken; die täg¬ 
liche Harnmenge hielt sich jedoch in den Grenzen von 4—6000 ccm pro die. Die 
Schmerzen im Nervus ischiadicus traten nicht wieder auf, nur zeitweise bestanden 
noch Paraesthesien im rechten Bein. Ende November begann der Zuckergehalt wieder 
zu steigen und erreichte Mitte December 7 pCt., sank dann abermals unter fortgesetzter 
antidiabetischer Diät bis auf 4 pCt. (Ende December). Im Januar und Februar war 
der Zuckergehalt wieder schwankend, sank jedoch nie unter 4 Y 2 pOt.; ausserdem 
traten Infiltrationen beider Lungenspitzen, Husten und stark eitriger Auswurf, ferner 
Ergüsse in die Pleurahöhlen, Oedeme und Albuminurie (0,3 pCt. nach Essbach) auf. 
Am Morgen des 13. 2. fiel P. aus dem Bett, bald darauf erfolgte der Tod. 

Das Sectionsprotokoll lautet: Diabetes, Degeneratio (ibrosa pancreatis, 
Calcali pancreaiici, Phthisis bronchiectatica ulcerosa apicis utriusque pulmonis, Pneu- 
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monia multiplex fibrinosa part. caseosa pulmonis sinistrae, Marasmus universalis 
(Prof. Jürgens). 

Specieller Befund: Das Pankreas ist zu einem dickwandigen Schlauch redu- 
cirt, welcher weder an der Oberfläche, noch am Schnitt Drusenstructur erkennen 
lässt und mit dem Duodenum, der Milzarterie und den vergrösserten suprapancreatischen 
Lymphdrüsen durch feste Verw^achsungen verbunden ist. Die Länge der Bauch¬ 
speicheldrüse beträgt nur 8 cm; auch die übrigen Durchmesser betragen am Drüsen¬ 
kopfe nur 2,8 bezw. 1,6 cm und am Corpus 1,5 bezw\ 0,7 cm. Gegen die Cauda hin 

Fig, 5. 



Fall I. Induratio et Lithiasis pancrcatis bei Diabetes mellitus. 

Der Ductus Wirsungianus ist vom Drüsenkopfe (C.P.) bis zum Schweiftheile mit drüsigen 
Concrementen (C) erfüllt, ln dem schwieligen, peripankreatitischen Bindegewebe (P.p.) 
liegen zwei vergrösserte Lymphdrüsen (L) und die sklerosirte, mehrfach geschlängelte 
und erweiterte Arteria lienalis (A. l.). D = eröfinetes Duodenum. ( 2/3 d. nat. Grösse.) 


verschmächtigt sich das Organ immer mehr und geht schliesslich in einen derben, mit 
der Milzarterie verwachsenen Bindegewebsstrang über. Der Ductus Wirsungianus ist 
in seinem ganzen Verlaufe mit zahlreichen zackigen und drüsigen, harten, bis kirsch¬ 
kerngrossen Concrementen von weisslicher Farbe vollgepfropft; die Steine ragen mit 
ästigen Fortsätzen in die erw^eiterten Seitengänge hinein. Der Hauptgang ist bis auf 
Kielfederdicko erweitert (Umfang = 14 mm), und mit zahlreichen Ausbuchtungen 
versehen, welche mit mörtligen Massen erfüllt sind. Der Drüsenkopf stellt ein schw^ar- 
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tiges, mit zahlreichen Concrementen durchsetztes Gewebe dar, in welchem der Haupt¬ 
gang nicht mehr aufzufinden war. Die Concremente lagen daselbst in Hohlräumen 
mit inkrustirten Wandungen; die Mündung des Wirsungianus war gleichfalls obli- 
terirt. Der Ductus choledochus ist durch straffes Bindegewebe an den Drüsenkopf 
üxirt und wegsam. Die Milzarterie war rigide, bis auf Bleistiftdicke erweitert und 
sowohl in der Längsrichtung, als auch in derQuerrichtung vielfach gewunden. Auch 
die Pankreasarterien waren sclerosirt. Die Rückfläche der Drüse ist mit schwieligem 
Bindegewebe überkleidet, in welchem sich dunkel pigmentirte und vergrösserte 
Lymphdrüseu befinden. Die Concremente (s. Fig. 5 u. 11 No. 1.) bestehen aus kohlen¬ 
saurem Kalk. 

Die histologische Untersuchung ergab den Befund einer chroni¬ 
schen, indurativen Pancreatitis im Endstadium; in dem mächtig gewucherten, fibril¬ 
lären, stellenweise kleinzellig infiltrirten Bindegewebe waren weder Acini, noch 
Langerhans’sche Inseln aufzufinden. An einzelnen Stellen befinden sich Ausfüh¬ 
rungsgänge mit incrustirton Wandungen. 

Als der genetische Factor dieses Falles dürfte die bis in die Pan¬ 
kreasarterien vorgeschrittene beträchtliche Arteriosklerose zu bezeichnen 
sein (s. S. 147) Es verdient ferner hervorgehoben zu werden, dass trotz 
der Anfullung des Gangsystems mit zahlreichen, zackigen Concrementen 
Schmerzen fehlten; nur der Diabetes und der Kräfteverfall stellten die 
einzigen Ausfallserscheinungen des Pankreas dar. Trotz des Unterganges 
des Parenchyms sank zeitweise der Zuckergehalt des Harns unter dem 
Einflüsse der antidiabetischen Diät von 6 auf 2 Y 2 pCt. — jedoch ohne 
Abnahme der täglichen Hammengc — und das Körpergewicht stieg von 
951/2 auf 104 Pfd. 


Fall II. (s. Fig. 6, 7 u. 8). 

Paranoia, Induratio fibroadipos'a et Lithiasis pancreatis. 

Das Präparat entstammt einem in der Irrenanstalt an Paranoia verstorbenen 
66j. Beamten L. v. T. Aus der Krankengeschichte ist kurz zu entnehmen, dass Pat. 
vor 40 Jahren Lues durchgemacht hatte. Ausserdem hat Pat. noch eine Reihe von 
Infectionskrankheiten — Typhus, Wechselfieber (Tertiana), Influenza, Lungenentzün¬ 
dung — überstanden. Seit April 1891 leidet Pat. an Verfolgungsideen. Am 20. 8. 
1892 wurde er in die Irrenanstalt in Wien überführt. 

Status: Mittelgrosser, ziemlich kräftig gebauter, massig genährter Pat. von 
frischer Gesichtsfarbe. Geringe Hornhauttrübungen. Die Untersuchung der inneren 
Organe und des Harnes ergiebt keinen abnormen Befund. In der rechten Leisten¬ 
beuge befindet sich eine Narbe nach Bubonen; Inguinaldrüsen beiderseits inflltrirt. 
Die tastbaren Arterien rigid, die Pupillen beiderseits gleich und mittelweit, prompt 
reagirend. Parese des rechten Mundfacialis. Pat. entwickelt VerfolgungsWahnideen 
sowie Gehörs- und Gesichts-Hallucinationen. Dieser Zustand blieb im Verlaufe des 
nächsten Jahres mit geringen Schwankungen ziemlich unverändert. Schlaf und 
Esslust waren gut; Mitte October 1893 klagte Pat. öfters über gastrische Störungen. 
Am 12. 1. 1894 erfolgte der Exitus an croupöser Pneumonie. 

Das Sectionsprotokoll (No. 98364, Wiener Path. Institut) lautet: Con- 
fluirende Lobulärpneumonie im rechten Unteiiappen, Anämie sämmtlicher Organe, ge¬ 
ringe Atrophie der Hirnwindungen. Pankreasstein, fettige Degeneration und schwielige 
Induration der Drüsensubstanz. 
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Spooieller Befund: Das Pankreas von derber Consistenz ohne Läppchen- 
structur. An der Schnittfläche fallt die reichliche Ausbildung des Fettgewebes und 
die Wucherung des Bindegewebes, namentlich um die Gefässe und den Hauptgang 
sammt seinen Nebenästen auf. Die Durchitesser der Drüse betragen 12,5cm (Länge), 
2 cm (Dicke) und 3 cm (Höhe). Der Hauptgang hat einen leicht gewundenen Verlauf 
und erweitert sich von der Cauda bis zum Concrement von 6 mm Umfang auf 16 mm. 
In einer ampullären Erweiterung seines Mündungstheiles befindet sich, 2 cm vor dem 
Ostium duodenale ein harter Stein von Giesskannenform, dessen schnabelförmiger 
Fortsatz in einem duodenalwärls gelegenen, bis auf Hanfkornweite dilatirten Seiten- 


Fig. 6. 

0 



Fall II. Induratio fibroadiposa et Lithiasis pancreatis. 

Das Organ ist der Länge nach aufgeschnitten, der Ductus Wirsungianus (H^) ist caudal- 
wärts von dem im Mündungsstücke eingeklemmten Stein (C) erweitert. 0 = Ostium 
duodenale des Ausführungsganges. ( 2/3 d. nat. Grösse.) 

ast 4 mm tief steckt (Fig. 11 No. 7). Das duodenalwärts vor dem Stein gelegene End¬ 
stück des Ausführungsganges ist auf 7 mm Umfang verengt. Die Schleimhaut des 
Ganges ist nicht usurirt. Das Concrement ist 1 cm lang und 6 mm breit; es besteht 
aus kohlensaurem Kalk. Die Nebengänge sind besonders im Corpus pancreatis von 
schwielig weissen Bindegewebsringen umgeben und erweitert, jedoch frei von Con- 
cretionen. Die Arteria coeliaca und pancreatico-duodenalis sind rigide. 

Die histologische Untersuchung ergiebt den Befund einer chronischen 
interstitiellen Pancreatitis (Fig. 7 u. 8 .). In ein fibrilläres, kernreiches, stellenweise 
kleinzellig infiltrirtes Bindegewebe sind zahlreiche Ductuli eingelagert. Die secundären 
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and tertiären Speichelgänge sind besonders in der Umgebung des Hauptganges beträcht¬ 
lich vermehrt und mit einem deutlichen Cylinderepithel ausgekleidet. Stellenweise tragen 
dieGänge theils solide, theils bereits canalisirteSprossenbildungen; die bindegewebig 
verdickte Wand übertriITt mitunter das Ganglumen um das Dreifache. Schrumpfungs- 
vorgänge im Bindegewebe führten stellenweise zur Umschnürung der Ausführungs¬ 
gänge und central von der Schnürstello zur cystischen Dilatation. Das eigentliche 
acinöse Gewebe ist vollständig geschwunden; in dem an dessen Stelle getretenen, 
reichlich entwickelten und normalen Fettgewebe verlaufen markhaltige Nerven¬ 
fasern, ferner zahlreiche Arteriolen mit verdickter Media und Adventitia, an welche 

Fig, 7. 



Fall II. Pancreatitis chronica interstitialis (aus der Drüsenmitte des 
vorigen Präparates). Uebersichtsbild, Zeiss Oc. 2, Obj. C. 

Ira Gentnira befindet sich mitten ini Fettgewebe {F) ein grosser, normaler Langer- 
hans’scher Zellhaufen (Li). In dem das Fettgewebe umgebenden, hyperplasirten 
Bindegewebe (B) kein Rest von Drüsengowebe, hingegen drei wohlerhaltene Langer- 
bans’sche Inseln (X 2 , X 3 und LJ und zahlreiche, vermehrte, stellenweise eingeschnürte 
und von Ilundzellen umgebene Ductuli {!)). E = cystisch ektasischer Speichclgang 
mit niedrigem Cylinderepithel (Vergr. 150), 


sich eine perivasculäre Bindegewebsproliferation anschliesst. Auffallend ist der 
Reichthum an wohl erhaltenen Langerhans’schen Inseln, w-elche theils mitten 
im Fettgewebe, theils im Bindegewebe, besonders in der Umgebung grösserer Speichel¬ 
gänge liegen. 

Die Thatsache, dass die Langerhans’schen Inseln trotz Ver- 
schliessung des Ausführungsganges und vollständiger Verödung des Drüsen¬ 
gewebes normal erhalten geblieben sind, spricht für eine besondere Wider- 
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Standsfähigkeit des Inselgewebes. Dieser Befund steht im Einklänge 
mit. den experimentellen Untersuchungen Ssobolew’s und Schultze’s, 
wonach Pankreasunterbindungen nur zur Atrophie des eigentlichen 
Drüsengewebes führen, während die Langerhans’schen Inseln erhalten 
bleiben. Die letzteren scheinen nach den Untersuchungen von Opie, 
Herzog, Ssobolew, Wright und Joslin, sowie von Weichsel¬ 
baum und Stangl eine hervorragende Rolle bei dem normalen Ablaufe 
des Umsatzes der Kohlenhydrate zu spielen. Die genannten Autoren 


Fig. 8. 



Fall II. Pancreatitis chronica interstitialis. Aus dem Pankreaskopfe 
des gleichen Präparates. Leitz Oc. 4, Obj. 6. 

In der Mitte und in der linken Ecke des Präparates befinden sich Langerhans'sche 
Zellhaufen {L.J.), in deren Umgebung hyperplasirtes, stellenweise kleinzellig infil- 
trirtes (J), mit Fettzellen {F) und vermehrten Ductuli (D) erfülltes Bindegewebe (B). 
C = Inselcapillargefäss. Das Bindegewebe erstreckt sich nirgends in das Inselinnere, 
die Inselzcllen sind normal, manche kleiner und protoplasmaarm, andere besitzen 
einen gros.scn protoplasmatischen Hof um einen stark tingirten Kern. (Vergr. 480.) 


haben bei einer grossen Reihe von Diabetikern die Langerhans- 
schen Inseln entweder ganz vermisst oder krankhaft verändert (hyalin 
degenerirt, sklerosirt, verkalkt), durch Blutungen zerstört oder atrophirt 
gefunden. 

Die Langerhans’schen Inseln können bei dem Pankreasdiabetes 
primär und isolirt degeneriren oder atrophiren, während das übrige 
Drüsengewebe keine Veränderung aufzuweisen braucht (Ssobolew). Der 
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genannte Autor hat andererseits bei 17 Fällen von Pankreassklerose mit 
Atrophie, welche ohne Diabetes verlaufen waren, die Langerhans’schen 
Inseln unverändert gefunden; nach seiner Anschauung stellen daher die 
Langerhans’schen Inseln das Organ der inneren Pankreassecretion dar, 
welche den normalen Verlauf des Kohlenhydratstoflfwechsels bewirkt. 

Diamare hält auf Grund eingehender, vergleichend anatomischer 
Studien die Inseln für Gefässdrüsen, welche die Aufgabe haben, ähnlich 
der Hypophyse, Thyreoidea und Nebenniere ein Ferment an das Blut 
abzugeben. 

Die Theorie von der spccifischen Rolle der intertubularen Zellhaufen 
bei der Zuckerumsetzung und bei der Entstehung des Pankreasdiabetes 
wurde durch v. Hansemann’s experimentelle und anatomische Unter¬ 
suchungen erschüttert, v. Hansemann hat bei 34 Füllen von Pankreas¬ 
diabetes die Inseln, selbst bei fast vollständiger Verödung des Parenchyms 
niemals vermisst und nur in 6 Fällen eine Sklerose der Inseln gefunden, 
welche er auf das Fortschreiten einer interstitiellen Bindegewebswucherung 
im umgebenden Drüsengewebe zurückführt. 

Unser Fall beweist die specifische Widerstandsfähigkeit und Selbst¬ 
ständigkeit der Langerhans’schen Zellhaufen, welche sich trotz voll¬ 
ständiger Atrophie des Drüsengewebes in grosser Zahl und in normaler 
Form, Grösse und Structur insclartig aus dem gewucherten Fett- und 
Bindegewebe hervorheben. 

Fig. 6 bietet ein histologisches üebersichtsbild aus der Drüsen¬ 
mitte, in welchem sich 4 unversehrte Langerhans’sche Inseln deutlich 
aus dem an die Stelle des Drüsengewebes getretenen Fett- und Binde¬ 
gewebe abheben. Bei stärkerer Vergrösserung (480 Mal Fig. 7) ist die 
nornoale Inselstructur ersichtlich. Neben protoplasmaärmeren Zellen be¬ 
finden sich besonders in der Mitte grössere Zellen mit intensiver ge¬ 
färbtem Kern und einem grösseren Protoplasmahof; auch die Capillaren 
sind normal ausgebildet. 

Für die genetische Verschiedenartigkeit der intertubulären Zellhaufen 
und des eigentlichen Drüsengewebes sprechen auch die vergleichend ana¬ 
tomischen Untersuchungen A. Oppel’s; nach seiner Auffassung besteht 
das Pankreas ontogenetisch aus zwei verschiedenen Orüsenanlagen; die 
eine stellt die phyletisch ältere Form dar (Urpankreas) und entspricht 
histologisch den Langerhans’schen Inseln; diese Form ist besonders 
gut bei den Cyclostomen ausgebildet. Das Urpankreas tritt in der auf¬ 
steigenden Wirbelthierreihe unter allmäligem Verlust der Ausführungs¬ 
gänge functionell zurück, während sich der zweite eigentliche Drüsen- 
antheil immer mehr entwickelt. Die nähere Klarstellung der functionellen 
Verschiedenartigkeit der beiden Drüsenantheile bedarf jedoch noch weiterer 
Untersuchungen, namentlich in experimenteller und klinisch-pathologischer 
Beziehung. 
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Fall IIl (s. Fig. 9). 

Diabetes mellitus, Induratio et Lithiasis pancreatis. 

Dieses Präparat (Wiener. Pathol. Museum, Prol-No. 2606) entstammt einer an 
Diabetes mellitus verstorbenen 35jähr. Frau Betty H. 

Aus dem Sectionsbcfunde sei unter llinweglassung alles Nebensächlichen 
kurz hervorgehoben: Der Körper abgemagert, Unterleib ausgedehnt. Die Dura mater 
ist über der Grosshirnhemisphäre etwas dicker, die inneren Hirnhäute sind längs dem 
Sichelrande mit Pacchionloschen Granulationen besetzt, stellenweise verdickt. In 
jedem Pleurasacke Liter eines flockig trüben, serösen Ergusses, die rechte 

Lunge im Unterlappen hepatisirt. Das Herz schlaff. Die Leber gross, schmutzig 
braun, von etwas lockerer Consistenz; in ihrer Blase braune Galle. Die Leberzellen 
trübe. Die Milz blassroth und schlaff, ln den Gedärmen gallig gefärbte Fäkalmassen, 
Nieren blassroth, ihre Corticalsubstanz etwas lockerer, einen weissen Saft ergiessend, 
der übrige Befund ohne Anomalie. 



Fig. .9. 


Fall 111. Induratio ct Lithiasis pancreatis bei Diabetes mellitus. 

Das Pankreas ist in einen derbwandigen Schlauch umwandclt, der erweiterte Ductus 
Wirsungianus (H') mit stachligen Concrementen (C) erfhllt. Ch. = Sonde im Ductus 
choledochus. Sch. = Pankreasschweif. A.l. = Arteria lienalis. D = Duodenum. 

( 2/3 d. nat. Grösse.) 


Specieller Befund: Das Pankreas ist zu einem 17 cm langen, dickw^andigen 
Schlauch reducirt, welcher weder an der Oberfläche, noch am Schnitt eine lobuläre 
Structur erkennen lässt. Der Ductus Wirsungianus ist samrat seinen Aesten bis in 
die feineren Ductuli hinein mit Concretionen vollgepfropft, welche mit stachelförmigen 
Fortsätzen in den einmündenden Aesten verhakt sind. Der Hauptgang ist bis auf 
Bleistiftdicke und die einmündenden Aeste bis auf Stecknadelkopfweite dilatirt. 4 cm 
vor seiner Ausmündung nimmt der Hauptgang einen accessorischen Ast aus dem 
Pankreas parvum auf, welcher gleichfalls mit Speichelsteinen erfüllt ist. An der Ver¬ 
einigungsstelle beider Gänge befindet sich in einer ampullenförmigen Ausbuchtung 
das grösste Concrement, welches mit zahlreichen stachelförmigen Fortsätzen in die 
einmündenden Seitengänge sowie in den gemeinsamen F^ndgang hineinragt und einen 


Digitized by Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Beitrag zur Patliologie und Therapie der Fankreaserhrankungen etc. 157 

förmlichen Ansguss des Gangsystems darstellt. Dieser Stein hat eine Länge von 
3 cm und misst in der Quere 8 mm (s. Fig. 11 No. 6). Die Gangscbleimhaut ist glatt, 
die umgebende Bindegewebszone derb und 2—3 mm dick. Die Steine bestehen haupt¬ 
sächlich aus Garbonaten von Kalk und Magnesia, aus geringen Mengen von Kalk¬ 
seifen und Eiweissstoffen, letztere zum Theil mit noch erhaltener Gewebssiructur. 
Der Ductus choledochus ist zartwandig, nicht erweitert und mündet in einem hanf- 
korngrossen Ostium, vereint mit dem Ductus pancreaticus, in der Papilla Vateri aus. 
Die Arteria und Vena lienalis sind in geringem Grade erweitert und zartwandig. Die 
Duodenalschleimhaut ist nicht verändert. 

Die histologische Untersuchung aus dem Caput, dem Corpus und der 
Cauda, sowie dem Pankreas parvum ergiebt den Befund eines reichlich proliferirenden, 
stellenweise rundzellig infiltrirten, fibrillären Bindegewebes, welches dieArteriolen, die 
Speichelgänge und die Drüsenbläschen umkreist. Die Speichelgänge sind vermehrt, 
zum Theile cystisch erweitert, zum Theile incrustirt. Ein Seitenast, in welchem ein 
Concrement eingebettet war, ist seines Epithelstratums verlustig geworden; seine 
Innenfläche erscheint zerklüftet und kalkig incustrirt; die ConcLementbildung lässt 
sich bis in die feinsten Ductuli, stellenweise bis ins Lumen der Endbläschen ver¬ 
folgen. Die Drüsenzellen lassen weder Form noch Kern erkennen; sie liegen theils 
isolirt, theils zu formlosen Massen conglobirt frei in dem Lumen und sind mit punkt¬ 
förmigen Kalkablagerungen durchsetzt. Normale Acini oder Langerhans’scbe 
Inseln waren in keinem Drüsenabschnitte nachweisbar. 

Die Besonderheit dieses Falles liegt somit in der bis in die letzten 
Verzweigungen der Speichelgängo und bis in die Endbläschen vor- 
gedningenen Verkalkung. 


Fall IV (s. Fig. 10). 

Atrophia pancreatis calculosa. 

Das Präparat (Prot.-No. 1347, Wiener Pathol. Museum) stellt einen zufälligen 
Befund bei der Obduction eines an Pbthisis pulmonum am 10. März 1891 verstorbenen 
47jähr. Bedienten dar. 

Aus dem Sectionsbefunde sei kurz hervorgehoben: Die Leber dunkelbraun, 
leicht brüchig, blutreich, körnig, in ihrer Blase gelblichbraune flüssige Galle, Milz 
allseits angeheftet, ihre Kapsel geschrumpft, gegen das untere Ende mit bis thaler- 
grossen, dicken Knorpelplatten besetzt; ihre Substanz rostfarben, sehr zähe, blutleer. 
Das Pankreas mit dem umgebenden Netze verwachsen, in blasses, zähes Fettgewebe 
eingesenkt. Der Magen mit Luft und grauscbleimiger Flüssigkeit erfüllt, seine Häute 
von ausgedehnten varicösen Venen durchzogen. 

Specieller Befund: Das Pankreas ist zu einem 10^2 langen, stellenweise 
kielfederdicken, gegen das Milzende sich noch verschmälemden Strang ohne jegliche 
Drüsenstructur reducirt. Der Hauptgang enthält in zahlreichen, sackartigen Ectasien 
eine Keihe von spitzigen Concretionen; das grösste Concrement befindet sich an derVer- 
einigungsstelle des Ausfährungsganges des Pankreas parvum mit dem Hauptgange; es 
steckt zur einen Hälfte in einer erbsengrossen Ampulle des Nebenganges und ver- 
schliesst mit der 2. Hälfte vollständig den Hauptgang. Das Concrement ist 1 cm 
lang und cm breit, von gelbweisser Farbe und stacheliger Oberfläche. Der Ductus 
Wirsungianus ist caudalwärts von dem obturirenden Stein stellenw’eise bis auf 16 mm 
Umfang dilatirt, während er in seinem duodenalwärts gelegenen, V 2 langen 
Mundungsstücke auf 7 mm Umfang verengt ist. Die Gangschleimhaut ist an den 
LagerstelJen der Steine weisslich incrustirt; im Kopftheile ist der Wirsungianus noch 
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von Resten geschrumpften Drüsengewebes umgeben, welches sich caudalwärts zu 
einem Yo breiten und nur 2—3 mm dünnen Bindegewebsstrang verschmächtigt, 
der mit der Milzarterie eng verwachsen ist. Auch das Pankreas parvum, welches als 
ein harter, walnussgrosser Knoten unter dem Pankreaskopfe nachweisbar war, ent¬ 
hielt besonders in der Randzone zahlreiche weissgelbe Kalkkörner von mürtelartiger 
Consistenz und von Mohnkorn- bis Reiskorngrösse. Diese Concretionen lagen in er¬ 
weiterten Ausführungsgängen oder deren divertikelartigen Ausbuchtungen. Das 
unterste Ende des Ductus choledochus ist von dem induriilen Pankreaskopfe umgeben 
und in Folge von Schrumpfungsvorgängen in dem umgebenden Bindegewebe geknickt; 
die hintere Choledochuswand springt in Form einer queren Falte vor und verlegt 
2 cm vor dem Ostium duodenale das Lumen; oberhalb der Knickungsstelle ist der 


Fig. 10. 



Fall IV. Schrumpfpankreas in Schwielengewebe eingebettet, welches zur Ab¬ 
knickung des Choledochus (Ch) und central davon zu dessen Erweiterung geführt hatte. 
Die untere Hälfte der vorderen Choledochuswand ist abgetragen. C = Hauptconcrement 
vor der Papille, c — interlobuläre Concremente. An. = Aneurysma der verzerrten 
und geschlängelten Milzarterie. Sch. = im Bindegewebe aufgehender Pankreasschweif. 
C.P. =■ Caput pancr. Pp. = Schwielengewebe, Peripankreatitis. D. = eröffnctes 

Duodenum. ( 2/3 d. nat. Grösse.) 


Choledochus bis auf Bleistiftdicke dilatirt; er mündet einige Millimeter höher ins Duo¬ 
denum als der Wirsungianus. 

Die Arteria lienalis ist bis auf 18 mm Umfang dilatirt, sclerosirt und ge¬ 
schlängelt; sie enthält in der Gegend des Drüsenschweifes eine obere haselnuss¬ 
grosse aneurysmatische Ausbuchtung, welche mit Thrombenraassen erfüllt ist. Auch 
die Vena lienalis ist beträchtlich erweitert; beide sind durch derbe Bindegewebsstränge 
mit dem Pankreas eng verbunden. 

Die histologische Untersuchung gewährt das ausgesprochene Bild der 
Induration, ln ein dichtes Bindegewebe sind spärliche atrophische Drüseninseln ein¬ 
gelagert. Das bindegewebige Stroma ist stellenweise kleinzellig infiltrirt und umhüllt 
die Blutgefässe, die Ausführungsgänge und die besonders zahlreichen markhaltigen 
Nervenfasern. Das Epithel der Acini ist stellenweise schlecht tingirbar, ohne Kern- 
differencirung. Die Ausführungsgänge enthalten ein deutliches Cylinderepithel mit 
basalem Kern und sind stellenweise mit abgestossenen Epithelien erfüllt. Durch 
Retractionsvorgänge in dem periductulären Bindegewebe sind die Ausführungsgänge 
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theils verengt, theiis zn mannigfachen Formen (stellenweise sternförmig) verzogen. 
Hier und da liegen mitten im Bindegewebe grössere, rundliche nnd ovale Hohlräume 
ohne epitheliale Auskleidung, welche den Lagerstellen der Concremente entsprechen. 
(Die Präparate konnten in Folge der mikroskopischen Kleinheit zahlreicher intra- 
lobnlärer Concremente erst nach der Entkalkung histologisch verarbeitet werden.) In 
den randständigen Drüsenpartien befindet sich ein von zahlreichen Gefössen durch¬ 
zogenes, im Uebrigen normales Fettgewebe. Die Arterien zeigen eine Verdickung 
aller drei Gefässhänte, besonders der Media. 

Dieser Fall stellt den Endausgang einer chronischen interstitiellen 
Entzündung anf ai*teriosklerotischer Grundlage dar. Bemerkenswerth sind 
die vollständige Durchsetzung des Gangsystems mit Concretionen, die 
Umwandlung des Pankroasschweifes in einen dünnen Bindegewehsstrang 
ohne Spur von Drüsengewebe (Schrumpfpankreas), ferner das Aneurysma 
der Milzarterie und schliesslich die peripankreatischen Verwachsungen 
mit der Milz und ihren Gefässen, mit dem Netze und dem Choledochus; 
die Abknickung des letzteren wurde durch Schrumpfungsvorgänge im 
peripankreatischen Schwielengewebe bewirkt; sie führte zur mehr als 
bleistiftweiten Dilatation des central gelegenen Gholedochustheiles. 

ltn Anschlüsse an die anatomisch untersuchten Fälle sei noch auf 
8 Pankroassteino aus mehreren Drüsen kurz hingewiesen, welche auf 
Figur 11 in Y 5 der natürlichen Grösse abgebildct sind. 

Fig. ll. 



No. 1 . 2 Concretionen aus dem Ductus pancreaticus des erst be¬ 

schriebenen Falles s. S. 150 (Diabetes mellitus, Induratio et Lithiasis 
pancreatis). Die Steine sind von gelbweisser Farbe und mörteliger Con- 
sistenz, erbsengross, von grobdrusiger Oberfläche, 2 deg bezw. 1,9 deg 
schwer; 1 Concrement trägt einen 5 mm langen Fortsatz, welcher in 
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einen Seitenast des Uauptganges hineinragte. Die Steine bestehen aus 
kohlensaurem Kalk und viel organischer Substanz (Fibrinfäden). 

No. 2. Heber erbsengrosse Concretion aus dena Ductus pancreaticus 
einer Kuh; die Oberfläche ist schneeweiss gefäi'bt und trägt 4 leicht 
gewölbte Schleifflächen mit abgerundeten Ecken (annähernd Tetraeder¬ 
form). Der Stein besteht aus einem eischalendünnen, spröden Mantel, 
welcher eine harte, weisse Masse umschliesst; Kern und Schale bestehen 
aus kohlensaurem Kalk; der Stein wiegt 1,7 g. 

No. 3. Kirschkerngrosser Carbonatstein aus dem Ductus Wirsun- 
gianus, 0,5 g schwer, gelbweiss, von mörteliger Consistenz. Das Con- 
crement stammt aus der Bauchspeicheldrüse eines 38j. Selbstmörders 
A. T. Prot.-No. 154/1892. Dicht vor der Mündung des Ductus pan¬ 
creaticus sassen mehrere kirschkerngrosse, graugelbe Steine mit glatter 
Oberfläche, darunter etwas Gries; das Drüsengewebe war bis auf spär¬ 
liche Reste am Caput pancreatis geschwunden; die Wandungen des bis 
auf Daumenweite dilatirten Ductus waren verdickt, jedoch glatt. 

No. 4 und 5. Gelbweissc Concrementc aus dem Hauptgangc, 1,9 g 
und 1,7 g schwer. Beide Steine tragen zahlreiche Furchen, Grübchen, 
Höcker und zackige Fortsätze, und ähneln daher tropfsteinartigen Ge¬ 
bilden. Beide Pankreassteinc bestehen aus kohlensaurem und phosphor- 
.saurero Kalk und Magnesia, sowie aus wenig organischer Substanz. 

No. 6. Ein haselnussgrosses Concrement von Maulbcerform, weisser 
Farbe und bröckliger Consistenz. Es lag im Mündungstheile des Ductus 
Wirsungianus und wurde bereits im Falle 3 s. S. 156 (Diabetes mellitus, 
Tnduratio et Lithiasis pancreatis) erwähnt. Es ist 3 cm lang, 8 mm 
breit und besteht chemisch hauptsächlich aus Carbonaten von Kalk und 
Magnesia, aus geringen Mengen von Kalkseifen und Eiweissstofifen, letztere 
mit zum Theil noch erhaltener Gewebsstructur. 

No. 7. Entstammt dem Falle 2 s. S. 152 (Induratio fibro-adiposa 
et Lithiasis). Das schneeweisse Concrement war vor der Papille ein¬ 
geklemmt und mit einem 4 mm langen Fortsätze in einem Seitengangc 
verhakt. Das Concrement war 1 cm lang und 6 mm breit, von cylin- 
drischer Form; an der dem Secretstrome zugewandten Fläche war es 
mit feinen Spitzen besät, welche wahrscheinlich die jüngsten Nieder¬ 
schläge aus dem gestauten Drüsensafte darstcllcn; die übrigen Flächen 
waren glatt. Das Concrement besteht aus kohlensaurem Kalk^ 

Für die freundliche üeberlassung einer Reihe von Pankreaspräparaten 
und Steinen bin ich Herrn Hofrath Prof. Dr. Wcichselbaum in Wien 
und Herrn Privatdocent Dr. Kaiserling, Cu.stos am Pathologischen 
Museum in Berlin, zu grossem Danke verpflichtet. 

Im Anschlüsse an die anatomisch untersuchten Fälle seien noch zwei 
klinisch beobachtete Fälle von Pankreasstoinen geschildert, welche mit 
Cystenbildung einhergingen und auf operativem Wege behandelt wurden. 
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Fall V. (Cyste Pall IX.) 

Anton K., 48j. Beamter, wurde am 19. 10. 1891 in die Chirurg. Univers. Klinik 
in Wien (Hofrath Billroth) Prot.-No. 382 aufgenommen. 

Anamnese: Fat. war bis zum October 1890 stets gesund; damals erkrankte er 
ohne nachweisbare Veranlassung plötzlich mit heftigen Magensymptomen, Aufstossen, 
Uebelkeit und Erbrechen, welch’ letzteres sich während einer Woche 30 bis 40 mal 
pro die wiederholte und unmittelbar nach jeder Nahrungsaufnahme, aber auch unab¬ 
hängig von ihr auftrat. Das Erbrochene war grösstentheils schleimig, nie blutig. 
Das Erbrechen hörte auf Gebrauch von Wismuth auf. Bald darauf bemerkte Pat. ein 
Spannungsgefühl in der Nabelgegcnd, welches sich bis in die Seitentheile des Ab¬ 
domens fortsetzte und nach jeder Nahrungsaufnahme unter starken Blähungen zu¬ 
nahm. Der Zustand des Pat. besserte sich erst im Februar 1891 nach einer Karls¬ 
bader Cur. Bald trat jedoch das Spannungsgefühl wieder auf, sodass Pat. nur in er¬ 
höhter Rückenlage schlafen konnte. Eine zweite Karlsbader Cur blieb erfolglos. Mit 
Oedemen an den unteren Extremitäten kehrte er nach Wien zurück und liess sich in 
die Klinik aufnehmen. Während der Krankheit sank das Körpergewicht des Pat. von 
90 kg auf 62 kg. 

Status: Hautdecken blass, fettarm, schlaff, nicht icterisch, Kopf, Hals und 
Brustorgane ohne pathologischen Befund. Das linke Hypochondrium ist vollständig 
von einer Geschwulst angefüllt, welche bis über die Medianlinie reicht und daselbst 
deutliche Fluctuation bietet. Die Geschwulst reicht nach unten fast bis zum Nabel 
und zeigt respiratorische Beweglichkeit. Die Geschwulstdämpfung geht in die Leber¬ 
dämpfung über; der Leberrand ist jedoch palpabel und normal, lieber dem Tumor 
sind Plätsohergeräusche auslösbar. Der mit Kohlensäure aufgeblähte Magen über¬ 
lagert den Tumor. An seinem unteren Rande befindet sich eine stark contrahirte 
Darmschlinge, welche häufig der Sitz von Kolikschmerzen war. Diese Darmschlinge 
entpuppt sich bei der Füllung vom Rectum aus als Colon transversuni. Die tägliche 
Harnmenge betrug 1200—1800 ccm. Das spec. Gewicht ist == 1,028; Farbe dunkel¬ 
gelb, kein Albumen, nach Genuss von Amylacea deutliche Glycosurie. Dia¬ 
gnose: Pankreascyste. 

Cystotomie am 21. 10., Operateur: Prof. v. Eiseisberg. Medianschnitt 
vom Schwertfortsatz bis 3 cm unterhalb des Nabels. Der geblähte Magen, das Liga¬ 
mentum gastrocolicum, das Quercolon und das Omentum majus sind von einer Cyste 
vorgewölbt. Unterbindung und Durchtrennung des Ligamentum gastrocolicum mit 
dem Paquelin’schen Therrnocauter, dabei ziemlich starke Blutung aus den prall¬ 
gefüllten Venen; Entleerung von 7 8 1 bräunlich-olivengrüner, trüber Flüssigkeit 
mittelst Punction der Cyste und nachfolgender Incisiou. Die Innenwand der Cyste 
ist höckrig. ln ihrem Grunde lagen mehrere harte kleine Concremente, von denen 
einige herausgeholt wurden. Einnähung der Cystenöffnung in die Bauchwunde und 
Drainage. Der Heilungsverlauf gestaltete sich bis auf ein starkes Ekzem in der Um¬ 
gebung der Fistel glatt. Die öecretion war in den ersten zwei Wochen eine sehr 
reichliche. Am 30. 10. wurden aus der Cyste mit dem scharfen Löffel ungefähr eine 
Hand voll bröckliger Massen entfernt; die mikroskopische Untersuchung ergab Fett¬ 
säurenadeln und Plattenepithel in Schollen. Auch in den nächsten Tagen entleerte 
sich noch sehr viel Secret, welches mit zahlreichen Bröckeln durchsetzt war. Das 
Ekzem (Verdauungsekzem) wurde durch Zinksalben und Oelbehandlung beseitigt. 
Die umgebende Haut wurde tief in die Fistel hineingezogen, am 10. 11. konnte Pat. 
ohne Beschwerden umhergehen undverliess mit bis auf die Fistel perprimam geheilter 
Wunde geheilt das Krankenhaus. 

Zeitsehr. f. klin. Medicin. 52. Bd. H. 1 u. 2. ] [ 
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Das Krankheitsbild wurde durch die Symptome einer acuten 
Gastritis eingeleitet, welche wahrscheinlich zu einer absteigenden Speichel¬ 
gangentzündung geführt hatte. Die Schmerzen in der Nabelgegend, das 
Erbrechen, das Ausbleiben der Gelbsucht, die rapide Kachexie, das Auf¬ 
treten eines fluctuirenden Tumors hinter dem Magen und schliesslich 
die alimentäre Glycosurie bilden die Stützpunkte der Diagnose: Cysto- 
lithiasis. Es lässt sich jedoch nicht mit Sicherheit entscheiden, ob die 
Cystenbildung primär nach dem Speichelgangkatarrh entstanden ist und 
nachträglich zur Ablagerung von Concrementen geführt hat oder ob die 
letzteren primär aus dem katarrhalisch veränderten Sekret gebildet 
wurden und secundär zur Entstehung der Cyste führten. Auf jeden Fall 
weist die Zusammensetzung der Concretionen aus Fettsäurenadeln und 
Zellschollen auf eine Epitheldesquamation und Sekretzersetzung hin. 

Fall VI. (Cyste Fall X.) 

Mathias S., 36jähr. Lehrer wurde am 3. Mai 1898 in die chirurgische Universi¬ 
täts-Klinik in Wien (Hofrath Gussenbauer), Prot. No. 245 aufgenommen. 

Anamnese: Der Pat. war bis zum .^uli 1897 stets gesund; damals bekam er 
im Anschlüsse an den Genuss von Fischen heftige Krämpfe in der Magengegend mit 
starkem Erbrechen, worauf Gelbsucht eintrat. Die Erscheinungen wurden ärztlicher¬ 
seits als Fischvergiftung bezeichnet. Die Gelbsucht schwand nach 14 Tagen. Seit 
dieser Zeit konnte sich der Pat. nicht mehr erholen und wurde von anhaltenden, 
brennenden Schmerzen in beiden Lendengegenden viel geplagt. Im November 1897 
erkrankte er neuerdings an Magenkrämpfen, Erbrechen und heftigen, vom Rücken 
ausstrahlenden Schmerzen; diese Attacken wiederholten sich öfters in der Folgezeit 
und waren seit December 1897 mit Schüttelfrösten verbunden. Im Januar 1898 trat 
zum zweiten Male Gelbsucht auf, welche unter Zunahme der früheren Beschwerden 
und unter rapidem Kräfteverfall immer stärker wurde; im Februar 1898 bemerkte 
Pat. in der Magengegend eine Vorwölbung und liess sich deshalb in die Privatklinik 
des Herrn Dr. Kwiatkow^ski in Czernowitz aufnehmen. Daselbst wurde am 16. März 
folgender Befund erhoben: Der Kranke ist hochgradig ikterisch, stark verfallen, 
konnte seit 10 Tagen keine feste Nahrung, seit 3 Tagen nicht einmal Flüssigkeiten 
vertragen; er erbrach alles Genossene. Das Abdomen in toto aufgetrieben. Im Epi- 
gastrium befand sich ein mannskopfgrosser Tumor von glatter Oberfläche, ohne 
respiratorische Verschieblichkeit. An der oberen rechten Seite des Tumors ist der 
Ablauf peristaltischer Wellen deutlich sicht- und fühlbar; die Leber war weder per- 
ciitorisch noch palpatorisch vergrössert, die Gallenblase war birnenförmig, stark ver- 
grössert und reichte bis handbreit unter den Rippenbogen. Der Stuhl war ganz 
acholisch: im Harn reichlich GallenfarbstoflF, kein Zucker, kein Albumen. Die Dia¬ 
gnose schwankte zwischen narbiger Striktur am Diverticulum Vateri oder Chole¬ 
dochusstein mit consecutiver Gallenstauung sowie cystischer Erweiterung des Pankreas- 
ganges. Am 17. März führte Herr Dr. Kwiatkowski die Laparotomie aus. Median¬ 
schnitt vom Schwertfortsatz bis unter den Nabel. Das grosse Netz wurde durch einen 
über mannskopfgrossen, prallen, unbeweglichen Tumor stark vorgewölbt, welcher 
nach links bis zur Milz reichte und nach rechts oben die Leber empordrängte: auch 
der Magen war durch den Tumor ganz platt gedrückt und nach oben verdrängt. 
Punktion der Cyste mittelst Troicart; Einnähung der Cyste in die Bauchwunde und 
Anlegung einer Fistel. Tamponade und Drainage der Cyste mit Jodoformgaze. Der 
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Gysteninhalt betrug über 2 Liter; er war gelbgnin, serös, schleimig, enthielt Eiweiss 
und mikroskopisch Epitheltrpmmer. 

Bereits am Tage p. op. hörten die Magenkrämpfe und das Erbrechen auf. Am 
5. Tage p. op. begann der Icterus abzunehmen, auch die Stöhle waren leicht gallig 
gefärbt. Nach einer Woche p. op. war der Icterus bis auf geringe Spuren zuruck- 
gegangen; die Gallenblase war gleichfalls beträchtlich kleiner geworden; der Harn 
enthielt jedoch noch GallenfarbstofT. Am 25. März Entfernung der Hautnähte, prima 
intentio. Beim Ausspülen der Cyste werden bröcklige Pankreolithen entfernt. Die 
Auslastung der Cystenhöhle mit der Kornzange ergiebt zwei buchtenartige Taschen 
und zwar eine rechte seichtere und eine linke tiefere. In der letzteren stösst man 
mit der Kornzange auf einen festen, jedoch plastischen Körper, dessen Extraction 
misslingt. Auf den Kornzangenblättern befinden sich Steinbröckel. 26. März. Reich¬ 
liche Secretion aus der Fistel. Mit der Ausspülungsflüssigkeit werden eine ganze 
Menge von Steinbröckeln entleert, an welchen man sehr deutlich erkennt, dass sie 
einem grossen Steingebilde angehören. Am 8. April stellte sich wieder Icterus ein; 
2 Tage danach trat unter Frösteln und Temperatursteigerung (37,6) sowie Erbrechen 
und kolikartigen Schmerzen im rechten Hypochondrium eine Anschwellung der Gallen¬ 
blase bis zur früheren Grösse auf. ln den nächsten Wochen wurde der Icterus 
stärker und der Stuhl zeitweise acholisch. Hie und da erfolgten Schüttelfröste. Im 
Abdomen liess sich ferner freie Flüssigkeit nachweisen. 30. April. Die Gallenblase, 
welche sich seit 10 Tagen wieder stark verkleinert hatte, nahm an den Tagen der 
acholischen Stühle an Grösse nicht zu. Am 3. Mai 1898 liess sich der Kranke in die 
chirurgische Universitätsklinik aufnehmen. 

Status: Pat. abgemagert. Haut und Schleimhäute stark ikterisch, keine 
Temperatursteigerung, Pulsfrequenz 72, Brustorgane geben keinen pathologischen 
Befund. 3 Finger breit oberhalb des Nabels befindet sich in einer Operationsnarbe 
eine kielfederweite Fistel, in deren Umgebung die Epidermis macerirt ist. Aus der 
Fistel entleert sich ein graugrünliches, dünntlussiges, mit weiss-bräunlichem Sand 
untermengtes Secret. Mit der Sonde gelangt man linkerseits in eine 20 cm tiefe und 
rechterseits in eine 10 cm tiefe Höhle. 

Das Fistelsecret reagirt alkalisch, verdaut Fibrin und verzuckert Stärke. 

Die Concremente sind amorph, von bräunlicher Farbe, enthalten weder Gallen¬ 
pigment noch Cholestearin und bestehen aus Kalkseifen nebst einer geringen Menge 
von Phosphaten. 

Die Fistel wurde mit Laminariastäbchen erweitert, der Cystensack mit Borsäure 
ausgespült und drainirt, das Ekcem um die Fistelmündung wurde mit Zinksalbe be¬ 
handelt. Im Laufe der nächsten drei Wochen nahm die Secretion ab, das Secret 
wurde dünnflüssiger und klar, der Cystensack wurde seichter und der Icterus ge¬ 
ringer. Am 28. Juni verliess Pat. mit einer Gewichtszunahme von 3 kg gebessert die 
Klinik. Die weiteren Mittheilungen verdanke ich dem behandelnden Arzte Herrn 
Dr. Kwiatkowski. ln Folge Zunahme des Icterus wurde im August 1898 die Chole- 
cystenterostomie ausgeführt. Die Gallenblase war mannsfaustgross; ihre Wandungen 
hypertrophirt und durch narbige Massen in die Tiefe gezogen. Der Ductus cysticus 
und Choledochus waren durch zahlreiche Adhäsionen verzerrt und nicht sondirbar; 
die Galle war rahmartig; keine Gallensteine. Die Schwartenbildung nahm ihren 
Ausgangspunkt von der Pankroasgegend hinter dem Magen. Nach der Operation 
schwand die Gelbsucht vollständig; der Pat. erholte sich und nahm um 10 kg an 
Gewicht zu. Zu dieser Zeit war kein Zucker im Harn nachweisbar. Die Pankreas- 
tistel blieb jedoch bestehen; Pat. injicirte sich nach einem Jahre (August 1899) 
10 ccm einer 15proc. Lapislösung in den Cystensack, worauf unter den Erscheinun¬ 
gen des acuten Diabetes (4 pCt. Zucker, Pancreatitis acuta?) der Tod erfolgte. Eine 
Obduction wurde nicht zugegeben. 


Digitized by 


Goi.igle 


Original from 

UNtVERSITY OF CALIFORNIA 



184 


V. LAZARUS, 


Dieser Fall bietet sowohl in ätiologischer, als auch in klinischer 
Beziehung ein hervorragendes Interesse. Der Krankheitsverlauf dürfte 
sich wahrscheinlich in folgender Weise abgespielt haben: Eine acute 
Gastroduodenitis nach Fischvergiftung führt zu einer aufsteigenden Ent¬ 
zündung des Choledochus und Wirsungianus mit nachfolgender Chole¬ 
cystitis und Sialangitis, bezw. Pancreatitis. Auf Letztere sind die con- 
tinuirliche Kräfteabnahme, die anhaltenden Schmerzen in der Lenden- 
und Kreuzgegend, sowie die zeitweisen Schüttelfröste, die Krämpfe in 
der Lendengegend und das Erbrechen zurückzuführen. Die Sialangitis 
ist als der „steinbildende Katarrh“ anzusehen, welcher die Bildung von 
Concrementen und in derem Gefolge die Entstehung der Pankreascyste 
veranlasste. Der zunehmende Icterus in Verbindung mit der Gallenblasen¬ 
ektasie und den Kolikschmerzen in der Magengegend spricht anscheinend 
für Cholelithiasis. Das Auftreten einer Geschwulst hinter den Därmen, 
die normale Beschaffenheit det übrigen Leber und der rapide Körper¬ 
verfall wiesen jedoch auf das Pankreas hin. In der That fanden sich 
bei der II. Operation keine Gallensteine, hingegen schwartige Massen, in 
welchen der Choledochus eingebettet lag. Auch nach der Entleerung 
der Cyste traten die Kolikanfällc öfters auf, wohl bedingt durch die 
Anwesenheit der Steine. Letztere führten wiederholt zu Retentions¬ 
zuständen und verhinderten daher die Schliessung des Cystensackes. Die 
Schwartenbildung in der Umgebung des Pankreas, der Gallenblase und 
ihres Ausführungsganges, sowie des Ductus choledochus bewirkten 
schliesslich eine vollständige Störung der Gallenpassagc mit Zunahme 
der Gelbsucht. Die Cholecystenterostomie erwies sich als sehr erfolg¬ 
reich, der Icterus ging vollständig zurück, der Pat. nahm um 10 kg an 
Gewicht zu, und sein Befinden war, abgesehen von der noch secernirenden 
Pankreasfistel, ein zufriedenstellendes. Der tödtliche Ausgang ist auf die Ein¬ 
spritzung der 15proc. Argentum nitricum-Lösung in den Fistelcanal zu¬ 
rückzuführen, welche wahrscheinlich eine acute Pancreatitis hervorrief. 
Für diese Auffassung spricht das gleichzeitige Auftreten der Glykosurie. 
Auch am Versuchshunde kann man durch Einspritzung chemisch reizender 
Stoffe in das Drüsengewebe, besonders von Chlorzink, Argent. nitr. und 
Xylol (Verf.), eine hämorrhagisch nekrotisirende Pancreatitis erzielen. 

Symptomatologie. 

Die Pankreaspathologie bietet in klinischer Beziehung noch viele 
Räthsel, deren Lösung trotz des hohen Standes der Pankreasphysiologie 
oft genug scheitert. Vor Allem muss hervorgehoben werden, dass es 
Pankreassteine mit Parenchymschwund und Bindegewebswucherung giebt, 
welche sich bei Lebzeiten durch kein Zeichen verrathen und erst am 
Sectionstische als Nebenbefund entdeckt werden. Der Grund hiervon 
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kann entweder darin liegen, dass noch functionsfähige Drüsenreste oder 
versprengte Drüsentheile vorhanden sind, oder dass die Functionen des 
Pankreas von anderen Organen übernotninen werden. 

Das Pankreas besitzt nämlich trotz seiner eingreifenden und viel¬ 
seitigen Rolle bei dem Verdauungsvorgange keine ihm ausschliesslich 
zukommende Function. Der Magensaft kann die Eiweissverdauung und 
möglicher Weise auch die Fettspaltung, der Mundspeichel, der Darmsaft und 
wahrscheinlich auch das Secret der Brunner’schen Drüsen können die 
Diastase und schliesslich die Galle die Fetteraulgirung übernehmen. Die 
Fähigkeit des Bauchspeichels, Fette in Glycerin und Fettsäuren zu spalten, 
können in den unteren Darmpartien möglicher Weise auch Mikroorganismen 
ersetzen. Auch die sogen, innere Secretion, welcher die Regelung des 
Zuckerstoffwechsels zugewiesen ist, dürfte durch andere, bis jetzt noch 
nicht mit Sicherheit bestimmte Organe ersetzt werden, worauf die Fälle von 
vollständiger Pankreaszerstörung ohne Diabetes (Hansemann) hinweisen. 

Das Fehlen specihscher Functionen erklärt daher den Ausfall speci- 
flscher Functionsstörungen bei Erkrankungen des Pankreas. 

Ausser dieser Ersetzung der einzelnen Pankreasfunctionen bietet 
auch die tiefe Lage der Drüse, welche wie ein Kern in der Schale in¬ 
mitten eines Organcomplexes verborgen liegt, der Erkenntniss der 
Pankreasstörungen grosse Schwierigkeiten. Leber, Milz und Nieren, 
Magen, Dünn- und Dickdarm, die Hauptstämme des arteriellen, venösen 
Pfortader- und Lymphsystems, sowie die Lyrophdrüsen und die grossen 
sympathischen Bauchganglien befinden sich in der unmittelbaren Nach¬ 
barschaft der Drüse und können bei Erkrankungen der letzteren leicht 
mit betroffen werden. Dadurch entsteht ein verwickeltes und wechsel- 
volles Symptomenbild, dessen Klärung zu den schwierigsten Aufgaben der 
Diagnostik gehört. Wenn es schliesslich gelungen ist, aus der Summe der 
Krankheitszeichen, jene des Pankreas zu isoliren, so erwächst die zweite, 
nicht minder schwierige Aufgabe, die Natur der Pankreaserkrankung 
festzustellen. Beim Verschluss beider Ausführungsgänge können die 
Symptome die gleichen sein, mag es sich um eine chronische Pancreatitis 
oder um Steinbildung oder um Cysten, besonders die intermittirende 
Form, handeln; in diesen Fällen begegnet die differentielle Diagnose be¬ 
deutenden Schwierigkeiten, da die palpatorische Untersuchung — ausser 
bei grossen Tumoren oder starker Abmagerung — in Folge der tiefen 
Lage des Organs gewöhnlich kein sicheres Resultat liefert. Ist jedoch 
nur ein Ausführungsorgan verschlossen oder betrifft die Erkrankung nur 
einen Theil der Drü.se, dann können die Ausfallssymptomc überhaupt 
ausbleiben. Es giebt somit kein einziges pathognomonisches Pankreas¬ 
symptom, nur aus dem Ineinandergreifen einer Reihe von Krankheits¬ 
erscheinungen kann die Wahrscheinlichkeitsdiagnose „Pancreolithiasis“ 
ermöglicht werden. 
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Bei der grossen Seltenheit der Pankreassteine kann ich natürlich 
nicht meine klinischen und anatomischen Erfahrungen allein als Grundlage 
der folgenden Darstellung wählen, sondern werde auch die Beobachtungen 
anderer Autoren berücksichtigen. 

Die Störungen, welche die Gegenwart von Concrementen im Pankreas 
begleiten, kann man eintheilen in: 

1. Die eigentlichen Steinsymptome; hierher gehören: 
die Pankreaskolik, 

die Anschwellung der Drüse, 
der Steinabgang per anum. 

2. Die Folgeerscheinungen der Pancreolithiasis; hierher gehören: 
die Pancreatitis und Peripancreatitis, 

die Pankreasabscesse, 
die Pankreasblutungen, 
die Pankreasfisteln, 
die Pankreascysten. 

3. Die Ausfallserscheinnngcn von Seiten des Pankreas: 

a) die Veränderungen des Harns: 

Glykosurie; 

b) die Veränderungen de.s Stuhls: 

Azotorrhoe, 

Steatorrhoe bei fehlender Gallenstauung. 

4. Die secundären Erscheinungen von Seiten der umgebenden Organe: 
Dyspepsie in Folge von Verwachsungen des Pankreas mit dein 

Magen oder Darm, 

Icterus bei Papillensteinen, bei Anschwellung des Drüsenkopfes 
oder in Folge von Peripancreatitis, 

Broncefärbung bei Compression des Ganglion solare, 

Aneurysma der Aorta descendens in Folge Compression. 

Zu den secundären Erscheinungen wäre auch der Mundspeichel¬ 
fluss zu rechnen. 

5. Die Allgemeinerscheinungen: 

Abmagerung, 

Kräfteverfall. 

Als Hauptsymptome sind die Pankreaskolik, der Steinabgang 
per anum, der Diabetes und die Kachexie zu bezeichnen. Das hervor¬ 
stechendste Symptom der Pancreolithiasis ist der Schmerz. 

Die Entstehong der Pankreassteinkolik. 

Pankreassteine können ebenso wie Gallensteine lange Zeit symptom¬ 
los am Orte ihrer Entstehung liegen bleiben. Erst wenn sie wandern 
und eingeklemmt werden, oder wenn sie zu entzündlichen und ulcerösen 
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Erkrankungen der Sccretionswcge führen, können Kolikschmcr/cn auf- 
treten. Dem Auftreten derselben kann bereits lange Zeit vorher ein 
dumpfes Schmerzgefühl in der Pankreasgegend vorangehen, welches mög' 
lieber Weise durch die chronische interstitielle Pancreatitis, die häufigste 
anatomische Veränderung bei der Lithiasis, hervorgerufen wird. Die ana¬ 
tomische Ursache der Schmerzen liegt vielleicht in einer Perineuritis 
chronica, wie sie zuerst von Dieckhoff in einem Steinpankreas be¬ 
schrieben wurde, welches mit heftigen Schmerzen einhergegangen war; 
letztere dürften auf die starke Verdickung des Perineuriums und die 
Zerrung der Pankreasnerven in Folge von Schrumpfungsvorgängen im 
umgebenden Bindegewebe zuruckzuführen sein. Auch das Ganglion so¬ 
lare kann durch bindegewebige Verwachsungen an das Pankreas heran¬ 
gezogen werden (Körte) und gleichfalls Schmerzempfindungen veranlassen. 

Der Schmerz kann seine Entstehung auch entzündlichen Vorgängen 
im Pankreas, Absccssen (Capparelli) und ülcerationen des Ganges 
(Gould) verdanken, welche bei der häufig stachligen Oberfläche der 
Steine leicht zu Stande kommen. 

Die häufigste Veranlassung der Steinkolik dürfte die acute Dehnung 
des Organs in Folge der Secrctstauung darstellen. Auch der Gallen¬ 
steinschmerz ist, wie Kehr’s Erfahrungen bei Ausspülungen der Gallen¬ 
blase klarstellten, auf die acute Dehnung der Blase zurückzuführen. 
Während jedoch bei der Cholelithiasis die Contraction der Gallenblasen- 
musculatur das Hindemiss im Ausführungsgange vorzuschieben vermag, 
besitzt das Pankreas nur eine einzige austreibende Kraft, den Secret- 
strom. Bei der Enge des Hauptganges und bei dem geringen Secretions- 
dnicke des Bauchspeichels wird bereits ein kleines Concrement den 
Ductus Wirsungianus verlegen können. Der eingeklemmte Stein führt 
zur Saftstauung und zur Erweiterung des Ganges; das nacbrückende 
Secret kann zwischen die Wandung und das Concrement eindringen und 
auf diese Weise den Stein bis vor die Papilla Vateri schieben. An die.ser 
Stelle befindet sich das schwerste Weghindemiss: Die physiologische 
Enge des Mündungsstückes und dessen Schliessmuskulatur. Die meisten 
Pankreassteine bleiben daher im Mündungsstücke des Ausführungsganges 
liegen. Erst nach üeberwindung dieser verengten Stelle kann das Con¬ 
crement in den Darm abgehen. Bereits ältere Autoren (Portal, Merck- 
lin, Autenrieth) haben die Ansicht geäussert, dass Pankreassteine 
ähnlich den Gallensteinen sich in das Duodenum entleeren und mit dem 
Stuhl abgehen können. Friedreich hielt eine durch die Steinwanderung 
bedingte „Pankreassteinkolik“ für möglich, aber erst durch neuere Be¬ 
funde wurde der Abgang von Pankreassteinen im Anschlüsse an Koliken 
sicher gestellt. Der erste Fall rührt von Minnich und Holz mann aus 
der Eichhorst’schen Klinik, der zweite Fall rührt von Cipriani und 
der dritte von Giudiceandrea. 
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Der Schmerzanfall tritt bisweilen ohne nachweisbare Veranlassung 
auf; in anderen Fällen erfolgt er nach reichlichen Mahlzeiten, was wohl 
mit der Verdauungshyperämie Zusammenhängen dürfte; auch die Ob¬ 
stipation begünstigt das Eintreten der Steincolik (Compression der Drüse 
von Seite des gefüllten Quercolons). In Fleiner’s Falle erfolgte im 
Anschlüsse an eine körperliche Anstrengung (üeberheben) Diabetes mel¬ 
litus, welchen der Autor auf eine Verschiebung der Steine und eine da¬ 
durch veranlasste lebhaftere Reizung der Bauchspeicheldrüse zurückführte. 

In sklerosirten Bauchspeicheldrüsen können die Pankreassteine an 
Ort und Stelle liegen bleiben, da die Nachgiebigkeit der Gangwandung 
eine sehr geringe ist; derartige Steine können sich ferner in die Neben¬ 
gänge mittelst zackiger Fortsätze erstrecken und auf diese Weise unver¬ 
schieblich verankert werden. Die dauernde Einklemmung der Pankreas- 
steino bringt schliesslich secundäre pathologische Veränderungen in den 
Gängen und dem Drüsengewebe hervor (s. unter Gomplicationen, s. S. 174j. 

Der Kolikanfall. 

Dem eigentlichen Schmerzanfall gehen oft lange Zeit Verdauungs¬ 
beschwerden und unangenehme Empfindungen im Epigastrium vorher. 
In manchen Fällen setzt aber der Schmerz ganz unerwartet ein. Der 
Schmerz ist gewöhnlich von grosser Heftigkeit und steht den Kolikschmerzen 
bei der Cholelithiasis und Nephrolithiasis nicht nach. In Minnich’s Falle 
wurde er als schnürend, würgend, bohrend geschildert und hielt in unge¬ 
schwächter Stärke stunden- und nächtelang an, ohne durch Morphium ge¬ 
lindert zu werden. Auch in Eichhorst’s Falle wuchsen die Schmerzen 
zu „unerträglicher Höhe an, so dass man zwei- bis dreimal täglich eine 
Morphiuminjection zu machen gezwungen war. Zur Zeit heftigen Schmerzes 
stöhnte und wimmerte der Kranke laut, krümmte und wälzte sich im Bett 
umher, sah verfallen und blass aus und zeigte eine klebrig-kalte Haut.*^ 

Die charakteristische Localisation der Pankralgie bildet das Epi¬ 
gastrium und die Gegend unter dem linken Rippenbogen in der Mamillar- 
linie. Von hier können die Schmerzen längs des linken Brustkorbrandes 
bis zur Wirbelsäule und bis ins linke Schulterblatt ausstrahlen (Minnich, 
Cipriani, Giudiceandrea, Polyakoff, Lancereaux). Die geschil¬ 
derten Pankreascoliken kommen nicht bloss bei der Lithiasis, sondern 
auch bei Pankreasentzündungen und Nekrosen, sowie bei Pankreascysten 
(s. S. 119, Bd. 51) vor. 

Die Schmerzen bei der Lithiasis können auch in der Nabelgegend 
(Gould, Eichhorst) auftreten oder ins Kreuz und in die Lendengegend 
verlegt werden (Verf.). Nur in Eichhorst’s Falle strahlten die 
Schmerzen von der Nabelgegend nach rechts aus. 

Zur Zeit des Anfalls besteht mitunter eine starke Salivation aus 
den Mundschleimdrüsen. Es handelt sich wahrscheinlich um eine reflec- 
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torische Wirkung von Seiten des Pankreas, ln der Beobachtung von 
Minnich-Holzmann trat während des Schnacrzanrallcs ein derart 
reichlicher Speichelfluss ein, dass in 12 Stunden über 1 Liter Speichel 
aufgefangen wurde, welcher sich als stark rhodanhaltig erwies und ge¬ 
kochte Stärke in Zucker verwandelte. Auch Giudiceandrea beschrieb 
Salivation vor und nach den Schmerzanfällen. 

Erbrechen ist eine häufige Begleiterscheinung der Unterleibskoliken 
und wurde auch mehrfach bei Pankreassteinen beobachtet (Lichtheim, 
Cipriani, Polyakoff, Verf.). Aufstos.sen, Uebelkeit und Brechreiz 
können gleichfalls die Kolikanfälle begleiten. 

Bemerkenswerth ist das gesteigerte Durst- und Hungergefühl 
nach den Anfällen (Cipriani, Giudiceandrea, Polyakoff), welches 
regelmässig in Begleitung von Glykosurie auftrat. 

Nicht selten stellt sich während des Schmerzanfalles ein Schüttel¬ 
frost ein (Fall VI), dem eine meist bald vorübergehende, gewöhnlich 
geringe Steigerung der Körpertemperatur folgt. In dem von 
Holzmann berichteten Palle stieg während der Schmcrzanfälle die 
Temperatur auf 37,7—38,3°. Das Fieber kann auch unmittelbar dem 
Anfalle vorangehen (Cipriani). Die Teraperatursteigerung dürfte be¬ 
reits auf eine von den Speichclgängen ausgegangene Infection zu be¬ 
ziehen sein. Das Kolikfieber fällt gewöhnlich mit den Schmerzen: nur 
bei jenen infectiösen Pankreaskoliken, welche von Abscessbildung ge¬ 
folgt sind, besteht “meist ein intermittirendes Fieber mit intercurrirenden 
Schüttelfrösten. 

Störungen der Circulation — Herzschwäche, Kaltwerden, Collaps, 
klebrige Schweisse — sind als vasoconstrictorische Reflexe anzusehen 
und bei den Pankreaskoliken, ebenso wie bei den anderen Unterleibskoliken 
beobachtet worden. Der Puts ist während der Kolikschmerzen meistens 
klein und nur wenig beschleunigt; nur bei Gegenwart von Fieber geht 
auch die Pulsfrequenz in die Höhe; in Eichhorst’s Falle bewegte sich 
die Pulsfrequenz während der Schmerzanfälle zwischen 77 und 88 Schlägen 
in der Minute, so lange die Temperatur normal blieb; sie stieg Jedoch 
bereits bei Temperaturen von 37,7° und 38° auf 108 bezw. 112 Schläge. 
Bei Complicationen mit Icterus kann hingegen Puls Verlangsamung eintreten. 

Icteru.s kann bei Gallensteinen fehlen (in 50 pCt., Naunyn) und 
bei Pankreassteinen vorhanden sein und sich genau so verhalten, wie ein 
Stauungsicterus anderer Genese. Der Ductus choledochus durchsetzt 
bekanntlich den Pankreaskopf und kann daher sowohl bei dessen ent¬ 
zündlichen Anschwellungen (Kehr), als auch bei Steinen im Mündungs¬ 
stücke des Wirsungianus verlegt werden (s. Fig. 10). Ausserdem kommen 
Gallen- und Pankreassteine oft neben einander vor und führen in beiden 
Organen zur Stauung, so dass die Symptome nicht klar aus einander zu 
halten sind. 


Digitized by 


Goi.igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



170 


P. LAZARUS, 


Die Leber ist bei uncomplicirten Pankreasstoinen weder geschwollen, 
noch schmerzhaft; nur bei Concrcmenten im Diverticulum Vateri können 
eine Leberschweliung und Vergrösscruug der Gallenblase genau so wie 
bei Choledochussteinen auftrcten. Andererseits können auch die letzteren 
zum Verschlüsse des Pankreasganges, zu Kolikschmerzen und Glykosurie 
und selbst zur Ausbildung von Pankreascysten (Morton-Horrocks) 
führen. 

Schwellung der Milz ist bei Pankreaskoliken gelegentlich zur 
Beobachtung gelangt und beruht gewöhnlich auf infectiösen Vorgängen 
in der Bauchspeicheldrüse. 

Die Localuntersuchung kann je nach dem Sitze des Steins im 
Caput, im Corpus oder der Cauda pancreatis einen localisirten Druck¬ 
schmerz in dem Epigastrium oder im linken Hypochondrium ergeben. 
Die Pälpation des Organs ist wegen seiner Schmerzhaftigkeit und tiefen 
Lage sehr erschwert. Häufig ist das Steinpankreas nur schmerzhaft, 
ohne geschwollen zu sein; nur Eichhorst gelang es bei einem stark 
abgemagerten Patienten nach einem heftigen Schmerzanfall, rechts vom 
Nabel eine strangartige, respiratorisch unbewegliche Resistenz nach¬ 
zuweisen, welche sich von der Mittellininic bis zum Aussenrandc des 
rechten Rcctus erstreckte. Diese Resistenz war ausserordentlich .schmerz¬ 
haft, derb, uneben, gegen 4 cm hoch und liess sich von der Jjober durch 
eine Zone tympanitischen Schalls deutlich abgrenzen. Eichhorst ver- 
roiithete in der Geschwulst den stark vergrösserten Pankreaskopf; zur 
Zeit der Kolikanfälle wurde nämlich die Schmerzhaftigkeit und die An¬ 
schwellung grösser. Auf Pilocarpineinspritzungen erfolgte die Rückbildung 
der Geschwulst und gleichzeitig der Schmerzabfall. Charakteristisch für 
Pankreasgeschwülste ist bekanntlich die Lage hinter dem Magen und 
Quercolon. 

Der Nachweis von Concrementen im Stuhle ist für die 
Stellung der Diagnose von entscheidender Bedeutung, da die übrigen 
Symptome auch bei anderen Pankreaserkrankungen verkommen können. 
Die Steine können erst mehrere Tage, selbst eine Woche nach dem 
Kolikanfalle abgehen; zu ihrem Nachweise ist daher eine consequente 
Untersuchung der Stuhlentleerungen erforderlich. Das Fehlen von Con¬ 
crementen im Stuhlgange ist jedoch in keiner Beziehung zu verwerthen. 
Das Concrement kann entweder noch im Pankreas stecken geblieben 
oder im Darm zerfallen sein, wie es Naunyn für die verfütterten Bili¬ 
rubinkalksteine nachgewiesen hat. Der Zerfall der Pankreassteine dürfte 
noch leichter erfolgen, da sie meistens aus sehr brüchigen Carhonaten 
und Phosphaten bestehen. Dementsprechend wurden auch nur viermal 
Pankreassteine im Stuhl gefunden (Cipriani, Giudiceandrea, 
Minnich-Holzmann, Leichtenstern). Die ahgegangonen Steine 
schwankten von Linsen- bis Nussgrösse (Giudiceandrea),. enthielten 
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keinen Kern und waren frei von (lallenbostandtheilcn; sie bestanden 
entweder nur aus kohlensaurom oder auch aus phosphorsaurem Kalk, in 
Giudiccandrca’s Falle sogar aus Cholestcarin. Die abgegangenen 
Steine waren von bröckliger oder zäher, halbfester (Minnich) Consistenz. 

Der Steinabgang kann auch durch eine Pankreasduodenumfistel 
(Nicolas) oder durch eine Pankreasbauchwandfistel (Capparelli) er¬ 
folgen; in letzterena Falle entleerten sich nach Durchbruch eines Stein- 
abscesses ungefähr 100 Concretionen, welche aus Leucin, Tyrosin und 
Spuren von Xanthin bestanden. 

Diabetes bei Pankreaserkrankungen wurde zuerst bei der 
Lithiasis und zwar von (’owley (1788) beschrieben; er fand bei der 
Obduction eines 34 jährigen fettleibigen Diabetikers und Potators das 
Pankreas mit. kleinen bis erbsengrossen, weissen, fest in der Drüsen¬ 
substanz steckenden Steinen von himbeerförmiger Oberfläche durchsetzt. 
Pankreolithiasis in Verbindung mit Glykosurie wurde weiterhin be¬ 
schrieben von Baumei, Capparelli, Cbopart, Cipriani, Elliotson, 
Fleiner, Frerichs, Fre-yhan (in 2 Fällen), Gille, Giudiceandrea, 
Holzmann, Jürgens, Lancereaux (in 4 Fällen), Lapierre, Laza¬ 
rus (in 4 Fällen), Leichtenstern, Lichthciin, Lusk, Moore, 
.Müller, Munk und Klebs, Nicolas und Mollierc, Noltcnius, 
Pillich, v. Recklinghausen, Hörig, Rowlaiid, Seegen, Windle. 

Unter 80 in Betracht gezogenen Fällen von Lithiasis bestand somit 
36 mal = 45 pCt. Diabetes oder vorübcrgchendeMelliturie. Bei der Unsicher¬ 
heit der Steindiagnose wurden nur jene Fälle berücksichtigt, bei welchen 
die Coiicremente entweder durch die Obduction oder durch die Operation 
(Li.santi, Verf.) oder durch den Abgang per anum bezw. durch eine 
Pankreasbauchwandflstel (Capparelli) nachgowiesen wurden. Hanse¬ 
mann stellte aus der Literatur 72 Fälle von Pankreasdiabetes zusammen, 
darunter waren 12 Fälle von Steinbildung. 

Bei der Seltenheit der Pankreolithiasis ist deren häufige Combination 
mit Diabetes sehr bemerkenswerth. Der Diabetes ist jedoch nicht auf die 
Steinbildung an sich bezw. auf die Verlegung der Ausführungsgänge, sondern 
auf die weit vorgeschrittene Erkrankung des Drüsengewebes zurückzuführen. 
Im anatomischen Theile dieser Arbeit wurde bereits auseinandergesetzt, dass 
sich die Steine nur in einem vorher kranken Pankreas bilden können 
und in vielen Fällen erst das Endstadium einer indurativen Entzündung 
darstellen. In anderen Fällen kann die durch die Steine secundär her¬ 
vorgerufene Secretstauung und Entzündung die degenerativ atrophischen 
Vorgänge im Drüsengewebe vermehren und dadurch das Auftreten der 
Glykosurie beschleunigen. Die Verlegung des Ausführungsganges durch 
Concremente hat ebenso wenig Diabetes zur Folge, wie die Verlegung 
durch Tumoren, so lange ein genügend grosser functionirender Drüsen- 
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rest verbleibt. Nach Minkowski’s Versuchen am Hunde unterbleibt 
der Diabetes, wenn noch Y 4 bis 1/5 der Drüse im Bauchraume belassen 
wird. Alimentäre Glykosuric tritt erst auf, wenn nur Ys bis VlO der 
Drüse zurückbleibt und ausschliesslich die Totalexstirpation hat regelmässig 
schweren Diabetes zur Folge. Auch am Menschen kann ein blos 3 cm langes 
Drüsenstück (Zweifel, s. S.523, 51.Bd.) zur Aufrechtcrhaltung des Zucker- 
stoffwechsels genügen. Das Pankreas kann sogar makroskopisch scheinbar 
vollständig zerstört sein und nur bei der mikroskopischen Untersuchung 
noch normale Drüsenreste erkennen lassen, welche das Ausbleiben der 
Glykosurie erklären. 

Die beim Steinpankreas der Diabetiker gefundenen Drüsenverände¬ 
rungen betrafen stets schwere, diffuse Erkrankungen des ganzen Organs. 
Am häutigsten wurde die Atrophie der Acini und besonders der Langer- 
h ans'sehen Inseln, gewöhnlich in Begleitung einer chronischen inter¬ 
stitiellen Entzündung mit Induration und Vermehrung des Bindegew'ebes 
oder mit interstitieller B'ettzellenwucherung vorgefunden. 

Das Auftreten der Glykosurie bei der Pancreolithiasis kann durch 
intercurrente acute Infectionen, insbesondere durch Eiterungen verhindert 
werden. Dieckhoff beschrieb einen hierher gehörenden Fall: Bei einer 
35jähr., an einem verjauchten, tuberculösen Empyem verstorbenen Frau 
war das Pankreas bis auf kleine Reste durch Fettgewebe ersetzt, die 
erweiterten Ausführung.sgänge waren theils mit Eiter, theils mit Concrc- 
menten erfüllt. Trotz der auch histologisch nachgewiesenen V^erödung 
des Drüsenparenchyms war niemals Glykosurie nachzuweisen. Nach 
Minkowski’s Versuchen dürfte auch im Thierkörper der Zucker durch 
die Einwirkung pathogener Bakterien oder ihrer Fermente zersetzt werden 
können. 

Der Diabetes kann sich erst Jahre lang nach den ersten Pankreas¬ 
koliken einstellen (nach 6 Jahren Capparelli). Der weitere Verlauf 
des Pankreassteindiabetes bietet grosse Verschiedenheiten; einzelne Fälle 
verlaufen rasch (Baumei, Lancereaux, Frerichs). In Freyhan’s 
B'alle trat der Diabetes erst 7 Wochen vor dem Tode auf. Andere 
B'älle dauern länger (7 Jahre, Jürgens). 

Bei einigen Fällen trat die Glykosurie intermittirend, nur im An¬ 
schlüsse an die Colikanfälle auf (Polyakotf, Minnich-Hartmann). 
Im letztgenannten Falle wurde nur ein einziges Mal nach einer sehr schweren 
Steincolik eine geringe Glykosurie beobachtet, welche im weiteren Ver¬ 
laufe, selbst nach wiederholten Anfällen und reichlicher Einführung von 
Kohlehydraten ausblieb. Das Auftreten des Zuckerharns ausschliesslich wäh¬ 
rend der Anfälle beweist, dass keine tieferen Veränderungen der Bauchspeichel¬ 
drüse oder nur functioneile Schädigungen des Organs vorliegen. Dieselbe 
Erklärung gilt auch für jene Pankreassteine, welche blos mit alimentärer 
Glykosuric (Fall V) einhergehen. Nur ein dauernder und schwerer Pan- 
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krcasdiabetes beweist tiefgreifende, diffuse Parenchymerkrankungen, doch 
auch bei diesen sind vorübergehende Besserungen, selbst völliges Ver¬ 
schwinden der Glykosurie beobachtet worden (s. unten Prognose). Von 
den übrigen Harnveränderungen bei der Pancreolithiasis sei noch die 
Albuminurie erwähnt, welche besonders im Endstadium des arterio- 
sklcrotisehen Diabetes (Fall I) öfters beobachtet wurde. 

Zakrewski hebt den Mangel an Indikan im Harn für die Dia¬ 
gnose der Pancreolithiasis als wichtig hervor. Bekanntlich entsteht bei 
der Pankreasverdauung unter dem Einflüsse von Bakterien Indol. Bei 
Erkrankung der Drüse soll nach Pisenti und Gerhard! eine Verminderung 
des Indikangehaltes eintreten. Die spärlichen bis jetzt vorliegenden kli¬ 
nischen Beobachtungen über die Indicanurie bei Pankreassteinen lassen 
jedoch keinen derartigen Schluss zu; so war in den Fällen von Minnich- 
Holzmann und Eichhorst Indikan deutlich vorhanden. 

Die entzündlichen Reizungen des Pankreas und die Pankreascoliken 
sind gewöhnlich mit Verstopfung verbunden. Nur ausnahmsweise, be¬ 
sonders bei Gegenwart von Speichelfluss wurden Durchfälle an den An¬ 
fallstagen beobachtet (Min n ich-Holz mann). Lichtheira berichtet über 
einen Fall von Pankreassteincolik mit hartnäckiger Obstipation, auf welche 
erst nach dem Aufhören der Anfälle Durchfälle folgten, die ein Jahr 
lang jeder Therapie trotzten. Der Stuhl enthielt mikroskopisch viele 
Fettkrystalle und quergestreifte Muskelläscrn. Die Obduction ergab einen 
Catarrh der Darmschlcimhaut, besonders im Colon descendens und in 
der Flexur. 

Fettstühle bei Pankreassteinen wurden auch von Cipriani, 
Capparclli, Chopart, Clark, Gould, Cowley, Elliotson, Lance- 
reaux, Reeves, Giudiceandrea beschrieben. Die Stcatorrhoe weist 
jedoch nur bei fehlendem Icterus auf eine Pankreaserkrankung hin. Die 
Diagnose der letzteren wird durch das Auftreten zahlreicher unverdauter, 
quergestreifter Muskelfasern im Stuhle gefestigt. Azotorrhoe bei Pan¬ 
creolithiasis wurde von Lichtheim und Giudiceandrea beobachtet. 
Beide Fälle waren mit Diabetes verbunden und wiesen daher auf eine 
hochgradige Pankreaserkrankung hin. Nur in Lichtheim’s Falle liegt 
ein Obductionsbefund vor; der Ductus Wirsungianus und seine Zweige 
waren stark erweitert; im ersteren lagen 3 grössere und viele kleinere 
Concremente; der Drüsenkörper bestand hauptsächlich aus festem nar¬ 
bigen Bindegewebe; die Incrustation licss sich bis in die feinsten Aus- 
fdhrungsgänge verfolgen. 

Pemberton hat bereits im Jahre 1807 hervorgehoben, dass die im 
Verlaufe von Pankreaserkrankungen eintretende Abmagerung durch 
ihren Grad und durch die Häufigkeit ihres Vorkommens etwas Bezeich¬ 
nendes und Specifisches hat. Seine Beobachtung wurde weiterhin von 
zahlreichen Autoren bestätigt und bei den verschiedensten chronischen 
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Pankreaserkrankuogen, besonders bei den Carcinomen, Cysten und Steinen 
gefunden. Die Abmagerung bei der Pancreolithiasis ist auf die Auf¬ 
hebung der Secretzuluhr und die dadurch bedingte Störung der Assimi¬ 
lation, sowie auf die häufige Vergesellschaftung mit Diabetes zuröckzu- 
führen. Im Falle 1 leiteten leichte Ermüdbarkeit und Kräfteverfall das 
Krankheitsbild ein, im Falle V magerte der Patient im Laufe eines 
Jahres um 28 kg ab und auch im Falle VI findet sich ein rapider 
Kräfteverfall verzeichnet. Die Kachexie bei Pankreassteinen wurde auch 
von anderen Autoren (Lichtheim, Cipriani) beschrieben. Der letzt¬ 
genannte Fall betraf einen 15j. Knaben, welcher in kurzer Zeit rapide 
abmagerte und ein greisenhaftes Aussehen darbot. Ausserdem stellten 
sich die Zeichen der Pankreassteinkolik und des Diabetes mellitus (Gly- 
kosurie, Heisshunger, Polydipsie) ein; im Stuhl wurde einmal ein kleiner 
Carbonatstein gefunden. Der Pat. wurde durch eine entsprechende diä¬ 
tetische und physikalische Behandlung von seiner Pankreassteincolik und 
dem durch diese hervorgerufenen Diabetes vollständig geheilt. 

Schliesslich sei noch erwähnt, dass Tschirschwitz bei einer 38j. 
Frau mit Pancreolithiasis Broncefärbung der Haut beobachtete; bei 
der Autopsie wurde ausser der Steinbildung eine interstitielle, luetische 
Pankreatitis gefunden. 

Die dauernde Steineinklemmung kann eine Reihe schwerwiegender 
Folgezustände veranlassen, in erster Linie Druckgeschwüre des 
Speichelganges und Entzündungen des umgebenden Parenchyms, 
welche entweder zur Bildung fester Bindegewebsmassen oder zu Abscessen 
und Fisteln führen. Auf die übrigen Complicationen der Pancreolithiasis; 
die Drüsensklerose und die Peripancreatitis, die Verwachsungen des Pan¬ 
kreas mit den Nachbarorganen und die durch Zerrung des Magens und 
Darmes verursachten Verdauungsbeschwerden, desgleichen auf die Stein¬ 
cysten und die Vergesellschaftung mit Pankreascarcinomen wurde bereits 
Bd. 51, Ss. 539ff. und 549flf. hingewiesen. 

Die acute Sialangitis und Pancreatitis verrathen sich durch 
anhaltende Schmerzen in der Pankreasgegend, welche den typischen 
Kolikanfällen vorangehen oder folgen; ferner durch Temperatursteigerung, 
Frostgefühl und Druckempfindlichkeit der Pankreasgegend, sowie durch 
Obstipation. Die acute Pancreatitis kann zu Blutungen, Nekrosen und 
Eiterungen führen. Allen drei Ausgängen sind eine Reihe von Sym¬ 
ptomen gemeinsam; sie werden gewöhnlich plötzlich durch einen äusserst 
heftigen Schmerzanfall eingeleitet, welcher mit raschem Kräfteverfall, 
selbst üollaps, kalten Schweissen und Sterbegefühl verbunden sein kann. 
Ausserdem bestehen häufig die Erscheinungen des acuten Darmverschlusses 
(Uebelkeit, Erbrechen, Obstipation, Meteorismusj, welche durch eine Com- 
pression des Duodenums oder anderer Darmschlingen seitens des ge¬ 
schwollenen Pankreas oder durch Peritonitis hervorgerufen werden können. 
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Diese Symptome sind so wenig für eine Pankreaserkrankung charak¬ 
teristisch, dass zahlreiche Abscesse, Nekrosen und Blutungen der Bauch¬ 
speicheldrüse unter der Diagnose: innere Incarceration operirt wurden 
(Halsted, Fitz u. A.), meist mit tödtlichem Ausgange. 

Bei den Pankreasblutungen treten noch die Zeichen der acuten 
Anämie — Blässe, Ohnmacht, Dyspnoe, kleiner frequenter Puls — und, 
falls sich die Blutung durch die Pankreasgänge oder eine Fistel in den 
Darm entleert, auch blutige Stuhlgänge auf. Im Allgemeinen sind die 
Blutungen bei den Pankreassteinen weitaus seltener, als bei den Pankreas¬ 
cysten (s. S. 215, 51. Bd). Ich konnte nur drei derartige Fälle in der Literatur 
finden. Der älteste rührt von Graaf aus dem Jahre 1671; ein 30 jäh¬ 
riger Mann erkrankte an Erbrechen und blutigen Durchfällen und starb 
unter rapider Entkräftung nach 10 Tagen. Bei der Autopsie wurden 
dicht vor der Ausmündungsstelle des Wirsung'sehen Ganges 7 bis 8 
bohnengrosse Steine vorgefunden; leider fehlt eine nähere Angabe über 
die übrige Beschaflfenheit des Pankreas und Darmes bezw. die anato¬ 
mische Ursache der Blutung. 

Der zweite Fall betrifft eine Pankrcasblutung auf dem Boden einer 
hämorrhagisch nekrotisirenden Pancrcatitis mit secundärer Nekrose der 
Milzarteric (Simpson); die Blutung ergoss sich in das Steinpankreas 
und in das retroperitoneale Gewebe. 

Der dritte von Nicolas beobachtete Fall ist auf ein Pankreas¬ 
steingeschwür, welches zur Abscessbildung und zum Durchbruche des 
Abscesses in das Duodenum geführt hatte, zurückzuführen. Ein 47 jäh¬ 
riger Bäcker erkrankte plötzlich mit heftigen Kolikschmerzen im Epi- 
gastrium; 2*/« Monate danach entleerte er mit dem Stuhlgange fast 
1 Liter Blut. Nach 3 Wochen traten abermals Schmerzen und nach 8 
und 14 Tagen neuerdings Blutstühle auf. Gleichzeitig bestanden Fieber, 
Fröste, Steigerung des Durst- und Hungergefühls, Polyurie (bis 472 Liter 
pro die), Glykosurie (bis 179 g Traubenzucker pro die) und geringe 
Albuminurie. Unter fortschreitender Abmagerung erfolgte der Tod nach 
3 Wochen. Der Ductus Wirsingianus war fast in toto von ungefähr 
20 Steinen vollgepfropft; im mittleren Drüsen an theile befand sich ein 
abgekapselter Abscess, welcher durch eine enge Fistel mitten durch den 
Pankreaskopf in das Duodenum durchgebrochen war und dadurch die 
Blutungen in den Darm veranlasst hatte. Das übrige Pankreasgewebe 
M’ar sklerosirt und mit den Nachbarorganen verwachsen. Ausserdem 
bestanden Milzschwellung und käsige Lungentuberculose. 

Eine häufigere und gleichfalls lebensbedrohliche Complication bilden 
die calculösen Pankreasabscesse. Zu den bereits genannten, ge¬ 
meinsamen Symptomen gesellen sich die Zeichen einer schweren sep¬ 
tischen Infection, Schüttelfröste, intermittirendes Fieber, Milztumor, Kräftc- 
verfall. Manchmal tritt der Pankrcasabscess unter den Erscheinungen 
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einer umschriebenen Bauchfellentzündung auf. Erst durch den Nachweis 
einer äusserst schmerzhaften in der Tiefe des Epigastriums palpablen 
Resistenz, welche von gedämpft tympanitischem Schall überlagert wird, 
und respiratorisch unbeweglich ist, wird die Diagnose: Pankreasabscess 
wahrscheinlich gemacht. Eine weitere Stütze bildet das bei Eiterungen 
allerdings seltene Auftreten von Diabetes (Nicolas). Pankreasabscesse 
lassen sich im Gegensätze zu den Gallenblasenektasien von oben um¬ 
greifen und durch einen tympanitischen Streifen von der Leber abgrenzen. 
Bei Durchbruch der Pankreasabscesse in den Netzbeutel entstehen die 
für Bursaergüsse charakteristische Gestaltung und Lagerung hinter dem 
Magen und Darm s. S. 229, 51. Bd. Vor der Pnnction der Pankreas¬ 
abscesse ist wegen der Ueberlagerung mit Därmen und wegen der Gefahr 
der Infectionsverbreitung entschieden zu warnen. Pankreasabscesse 
können ferner in die freie Bauchhöhle, in die umgebenden Organe oder 
in die Bauchdecken durchbrechen, wenn vorher Verwachsungen bestanden 
haben. Im ersteren Falle erfolgt der Tod unter den Symptomen der 
acuten eitrigen Bauchfellentzündung. Die anderen Ausgänge stellen eine 
Art Naturheilung dar. 

Scherschewski beschrieb den Durchbruch eines Pankreasabscesscs 
ins Qucrcolon mit glücklichem Ausgange. Pankreasdarmflsteln ermög¬ 
lichen auch grösseren Concrementen den Durchgang. Durch Arrosion 
der Gefässe längs des Fistelkanals oder durch die, im Verlaufe der 
Steinwanderung entstandenen Geschwüre können schliesslich tödtlichc 
Blutungen in den Darm erfolgen, wie die von de Graaf und Nicolas 
et Mo Hie re beobachteten Fälle zeigen. 

Der Durchbruch der Pankreasabscesse nach aussen erfolgt am häu¬ 
figsten in der Nabelgegend; der Grund liegt darin, dass die Bauch¬ 
speicheldrüse häufig mit dem Ligamentum gastrocolicum und dieses mit 
den Bauchdecken verwächst, wodurch einerseits das Fortschreiten der 
Eiterung in das freie Peritonealcavum verhindert, andererseits der Durch¬ 
bruch in die Haut angebahnt wird. Hierher gehört die Beobachtung 
von Capparelli. Bei einer Frau trat unter krampfhaften Schmerzen im 
Epigastrium eine Phlegmome in den Bauchdecken auf, der Eiter brach 
im Epigastrium spontan durch und enthielt zahlreiche Steine. Aus der 
Fistel entleerten sich ira Laufe der nächsten 6 Jahre ungefähr 100 Stein- 
chen und ausserdem eine serös schleimige Flüssigkeit, deren Menge nach 
den MahP'eitcn zunahm. Nach Ausheilung der Fistel trat wahrscheinlich 
in Folge einer Pankreasentzündung Diabetes auf, welcher nach entsprechen¬ 
der Diät, Pankreatin- und Milchsäuredarreichung ausheilte. Die operativ 
angelegten Fisteln bei Steinabscessen und Steincysten können gleichfalls 
jahrelang bestehen bleiben, da die Concremente stets neue exsudative 
Vorgänge anregen (Fall VI); der fortdauernde Saftverlust, die Verdauungs- 
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Störungen und die chronische Eiterung können zu beträchtlicher Kachexie 
führen. 

Die Complicationen der Pankreassteine mit Oarcinomen sind äusserst 
selten; das Pankreascarcinom entwickelt sich gewöhnlich im Drüsen- 
kopfe und führt zur Ausbildung eines höckrigen, allmälig wachsenden 
Tunaors, der häufig auch den Choledochus in seinen Bereich zieht, und 
dadurch Gallenstauung und Icterus veranlasst; gewöhnlich fehlen die 
für Pankreassteine charakteristischen Schmerzanfalle und Remissionen. 
Weiter kommen in Betracht die schnellzunehmende Kachexie, die Zeichen 
der Compression des Duodenums, ferner die Bildung von Metastasen in 
den suprapankreatischen Lymphdrüsen, in der Leber und im Peritoneum 
(Ascites). Mitunter ist jedoch die Diagnose nicht sicher zu stellen, 
und erst die Probelaparotomie giebt den gewünschten Aufschluss. 

Schliesslich sei noch mit wenigen Worten auf die psychischen 
Störungen bei Pankreassteinen hingewiesen, auf welche zahlreiche ältere 
Autoren ein grosses Gewicht gelegt hatten. Mangetus, Bonet, Zwinger, 
Hartmann, Bardenhewer, Trümpy, Lieutaud, Pavius fanden bei 
der Leichenöffnung Geistesgestörter Erkrankungen des Pankreas; in den 
zwei letztgenannten Fällen wurden Pankreassteine gefunden. In Lieu¬ 
taud’s Falle trieben „unbesiegbare Schmerzen“ die geistesgestörte Pa¬ 
tientin zum Selbstmorde; der andere Fall betraf ein 12jähriges Mädchen, 
welches für „behext“ gehalten wurde. Ob es sich in den genannten 
Fällen um zufällige Complicationen oder um wirkliche Psychosen, mög¬ 
licherweise auf diabetischer Grundlage gehandelt hat, lässt sich nicht 
entscheiden. Auch im Falle VI bestand die Lithiasis bei einem Para¬ 
noiker; die Obduction ergab Atrophie der Hirnwindungen und Pankreas¬ 
induration; beide Erkrankungen dürften auf eine Endarteriitis deformans 
verisimile luetica zurückzuführen sein. 


(Schluss folgt.) 


ZeiUobr. f. klin. Mediein. 53. Bd. H. 1 u. 2. 
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VI. 


Krebsforschung im Zeitalter der Aufklärung. 

Von 

Dr. G. L. Hamloek, 

VolontKrarzt an der I. mediomisehen UniTersitätsklinik au Berlin. 

Im Jahre 1767 wurde die Aerztewelt auf ein Preisausschreiben der 
Churfärstlich Sächsischen medicinischen Societät zu Bautzen aufmerksam 
gemacht, wonach diejenige Abhandlung mit 30 Dukaten belohnt werden 
sollte, „welche das beste in der Vernunft und Erfahrung gegründete und 
bewährteste sicherste Mittel anzeigen wird, womit alle äusserlich ver¬ 
härteten Drüsen, Geschwülste oder Scirrhen, es mögen solche am Haupte, 
Halse, Brust oder andern Drüsen seyn, ohne Incision oder Schnitt, ohne 
Mercurio, ohne Cicuta, ohne Strammonio oder Belladonna, ohne Napello, 
ohne Aconito und ohne Rad. fungor. rubr. radicaliter können exstirpirct, 
discutieret und curieret werden, sie mögen offen oder exulcerieret seyn 
oder nicht.“ 

Die Arbeiten sollten bis zum letzten September 1769 an den Senior 
der Societät Dr. Brückner eingesandt werden (1). 

Dieses Preisausschreiben ist nun in verschiedener Hinsicht von 
grossem wissenschaftlichem Interesse. 

Einmal enthält es fast die gesammtc zeitgenössische Carcinom- 
therapie und zweitens implicite auch deren Verurtheilung; es sollte eben 
eine neue aussichtsvollere Behandlungsmethode gefunden werden. Ob¬ 
wohl bereits im Jahre 1738 die königliche Akademie für Chirurgie zu 
Paris eine ähnliche Preisaufgabe gestellt hatte, hielt man in Deutsch¬ 
land damit die Frage noch nicht für befriedigend gelöst: die Sieger aus 
diesem Wettbewerb, ein Herr Le Cat und ein Studiosus de la 
Sonne beschränkten sich darauf, in allerdings sehr gründlicher Weise 
die Indication für die chirurgische Behandlung namentlich mit Rücksicht 
auf Recidive festzustellen (2). 

Aber im Gegensatz zur heutigen Therapie hatte man damals der 
chirurgischen Behandlung viel engere Grenzen gezogen und eine überaus 
grosse Zahl der heterogensten Medicamente gegen den Krebs, angeblich 
mit mehr oder weniger Erfolg, in Anwendung gebracht. 
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Die damalige zum Theil noch an alchymistische Zeiten erinnernde 
Therapie erfordert zu ihrem Verständniss wenigstens einige Aufschlüsse 
über die Anschauung vom Wesen und der Ursache des Krebses. 

Ein französischer Wundarzt Namens du Bois hatte im Jahre 1726 
in einer Schrift: „Des scrofules, des cancers et loupes“ behauptet, das 
Mammacarcinom entstünde durch „ein lebendig Tier oder Wurm*'; ferner 
sei als Ursache noch anzusehen: humor melancholicus, atra bilis, sowie 
ein in den Säften kreisendes acidum fixum, alcali volatile, venenum 
putrefaciens et rodens sive corrosivum (3). 

ln erfreulichem Gegensatz zu diesen dunklen und mystischen Vor¬ 
stellungen stehen die Ansichten des hochbedeutenden Berliner Arztes 
Schaarschmidt (3). 

Er ist zwar auch durchaus in humoralpathologischen Anschauungen 
befangen, drückt sich aber weit klarer und objectiver in seinen Arbeiten 
aus. Nach seiner Auffassung tritt das Miasma cancrosum in das Geblüt, 
verunreinigt es und macht schleichendes und abzebrendes Fieber; ob es 
aber an anderen Orten „wiederum wirkliche Krebsschäden verursachen 
könne“ lässt er unentschieden. Dazu ist zu bemerken, dass die hier 
berührte Frage der Metastasenbildung zu damaliger Zeit noch nicht so 
studirt war wie heute, und es bedurfte erst der gründlichen Unter¬ 
suchungen des berühmten Petit, um die Kenntniss der Knochenroeta- 
stasen des Krebses allgemeiner zu verbreiten (4). 

Besser gekannt waren die Metastasen nach Operation des Mamma- 
carcinoms. Der Dekan der medicinischen Facultät zu Erlangen, Dr. 
Delius, der sich mit dieser Frage beschäftigt hatte, weist auf die 
Häufigkeit des Uteruscarcinoms nach Exstirpation der carcinomatösen 
Brust hin; er bemerkt, es sei dies um so auffallender, da ja Uterus und 
Mamma durchaus verschieden gebaute Gewebe seien (5)i 

Schaarsebraidt hat dann gefolgert, dass, wenn der Krebs haupt¬ 
sächlich durch das „Geblüt“ verbreitet würde, man dann wie bei 
der Syphilis sich die Erblichkeit erklären könnte und fügt hinzu, die 
Erfahrung „scheinet die Erblichkeit derer Krebsschäden zu bestätigen“. 
Weiter meint er: „die zu Krebs geneigten Theile haben besondere Struc- 
tur, und es bestehe eine Disposition, die nur auf Gelegenheit zum Aus¬ 
bruch wartet“. Diese, gewissen Vorstellungen der modernen Geschwulst¬ 
lehre ähnlichen Ansichten veranlassten ihn zu dem prophylaktischen 
Vorschlag, man solle bei Ejndern von „krebshaften Eltern“ nachseben, 
ob an ihren Brüsten und anderen Theilen nicht von Jugend auf „kleine 
verhärtete und aufgeschwollene Drüsen“ sich vorfänden. Nach seiner 
Meinung waren Drüsen sowie „drüsigte Teile“ der gewöhnliche Sitz des 
Krebses. 

Schon nicht mehr auf dem Boden humoralpathologischer An¬ 
schauung steht die Angabe eines anderen Autors, Gesner, wonach der 
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Krebs nicht durch einen angehäuften und von aussen kommenden Stoff, 
sondern durch „Entwickelung und Ernährung eines organischen Wesens, 
eine lebendige Substanz“ erzeugt würde (6). Aehnlich, aber auch noch 
unbestimmt, drückt sich der Stockholmer Arzt Dr. Bierchen aus, indem 
er behauptet, der Krebs entstände aus innerlicher Ursache, wie von 
einem Samen (7), 

Nach damaliger Ansicht konnte jedes gewöhnliche Geschwür in 
Krebs übergehen (5), ferner sollten Gemüthsbewegungen dazu führen; als 
wichtige Aetiologie wurde lang anhaltender Druck ein und derselben 
Körperstelle betrachtet; Lippenkrebs soll öfters durch spitzige Zähne 
hervorgerufen werden (13). Für das Carcinoma mammae wird von 
Blumenbach (14) auch zu festes Schnüren als Ursache angegeben, eine 
Ansicht, die auch der bekannte Leibarzt Friedrichs des Grossen 
Schmucker theilte (19). 

Eine grosse Rolle spielt in der älteren Literatur die Ansteckung des 
Krebses. Sö" veröffentlichte der berühmte Dr. Thebesius einen Fall, 
wo eine Patientin durch Tragen der Kleidung ihrer an Krebs verstorbenen 
Schwester sich angesteckt haben sollte (8). Ferner ist von dem oben 
genannten Dr. Bierchen beobachtet, dass eine Frau, deren Mann ein 
Carcinom im Gesicht hatte, an Nasenkrebs erkrankte. Als häufigere 
Quelle der Ansteckung wird Benetzung der Organe mit Krebsjauche 
bei Operationen angegeben (7). 

Die Diagnose betreffend kann kein Zweifel sein, dass oft genug 
die verschiedensten Ulcerationen für Krebs gehalten wurden; ja es findet 
sich sogar nicht selten der Ausdruck „krebshaftes Geschwür“ bei syphi¬ 
litischen Exulcerationen (9). Jedoch konnte man natürlich im Allgemeinen 
den Krebs mit Sicherheit diagnosticiren. Namentlich galt als fest¬ 
stehend, dass, wenn eine glatte, rundliche Geschwulst höckerig wird, es 
sich dann fast ausnahmslos um Krebs handle (6). Ferner hatte Tissot 
(10) bereits darauf hingewiesen, dass man es gewöhnlich mit Carcinom 
zu thun habe, wenn in Abdomine ein Organ allmälig härtere Con- 
sistenz annehme und gleichzeitig hochgradige Abmagerung eintrete. 

Auffallend häufig sind die Angaben über geheilte Krebsfälle (11). 
Ein englischer Autor, der selbst einige solche mittheilt, erklärt die 
Meinung von der Unheilbarkeit des Krebses für falsch (12). Dagegen 
äussert sich der oben genannte Dr. Delius (5) vorsichtiger und weist 
darauf hin, dass selbst nach Radicaloperationen der Krebs häufig genug 
wiederkommt. Bezüglich des Lippenkrebses wurde angenommen, er sei 
heilbar, so lange die Kieferdrüsen noch nicht mitergriffen sind (17). 

Eine eigentlich systematische wissenschaftliche Untersuchung der 
Krebsgeschwülste fehlte so gut wie ganz. Andeutungen dazu finden sich 
in den Arbeiten des Franzosen Faget (15), der mit Mammacarcinomen 
„allerhand Versuche“ angestellt hat und fand, dass die in ihnen 
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„steckende scharfe Feuchtigkeit eine alkalisch gewordene Lynaphe“ sei. 
Auch von anderen Beobachtern wird die „alkalische Schärfe“ des 
Krebsgiftes angegeben (16). Le Febure, der nach dieser Richtung hin 
V'^ersuebe angcstellt hat, behauptete, dass Krebsjauche auf Zusatz von 
Säuren aufbraust (18). 

Äehnlich wie heute hat man auch bereits die Thicrpathologic zum 
Verständnis analoger Erscheinungen beim Men.schen herangezogen. Nur 
w’ar man gerade bezüglich des Krebses nicht sicher, ob daselbst auch 
Carcinom vorkäme. Als Grund für das Fehlen der Carcinome bei 
Thieren wird deren kürzere Lebensdauer angenommen, da ja bekanntlich 
beim Menschen der Krebs selten vor dem zwanzigsten Jahr auftritt (14). 
Auch hatte man vergeblich versucht, bei Hunden experimentell Krebs 
zu erzeugen, indem man ihnen mit Krebsjauche getränktes Brod zu 
fressen gab (18). 

Nach den im Vorstehenden raitgetheilten damaligen Anschauungen 
über Aetiologie und Pathologie des Carcinom wird es nicht befremden, 
dass eine Fülle der verschiedensten Mittel dagegen angewandt ist. 

Man war der Meinung, dass cs im Wesentlichen die Aufgabe des 
inneren Arztes sei, den Krebs zu behandeln; nur im verhältnissmässig 
kleinen Umfang war der Chirurg daran betheiligt. 

In der oben schon genannten Preisschrift hatten Le Cat und 
de la Sonne sich für die Radicaloperation erklärt, da nach ihrer 
Meinung die andere damals übliche Behandlungsmethode der Vertheilung, 
Verätzung und Vereiterung niemals sicher zum Ziele führte (2). 

Von anderen ausserdeutschen Autoren erklärten sich Norfolk- 
London (20), Aerel-Stockholm (21) und Jan van Wy-Amsterdam (22) , 

unbedingt für die Operation, sobald die Diagnose irgend sicher und der 
Krankheitsherd zugänglich sei. 

In Deutschland war es besonders Zacharias Vogel (13), der mit 
Bestimmtheit für die chirurgische Behandlung des Krebses eintrat; er 
weist darauf hin, man dürfe bei der Amputation der scirrhösen Mamma 
keine „Knötgen“ im Brustmuskel zurücklassen „indem ansonsten hess- 
liche Krebsschwämme daraus entstehen.“ 

Weiter erklärt er sämmtliche bisher „gerühmte Specifica, als da 
sind Belladonna, Mercurius, Peruvianische Rinde“ u. a. mehr, für durch¬ 
aus zwecklos. 

Seine Ansichten theilte der bekannte und schriftstellerisch überaus 
fruchtbare ünzer (23): auch er hielt die übliche innere Medication bei 
Krebs für verfehlt und wandte sich besonders gegen die seiner Zeit be¬ 
liebtesten Krebsbeilmittel das Sublimat, den Schierling, sowie die Bella¬ 
donna. 

Das Sublimat war namentlich durch den aus Portugal stammenden 
Dr. Sanchez (16), den Leibarzt der Kaiserin Elisabeth von Russland in 
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die Erebstherapie eingeführt. Er verordnete es folgendernaaasseu: 4 g 
Sublimat werden in 48 Unzen schwachen Weingeist gelöst und davon 
wird täglich früh und Abends eine Unze getrunken. Hinterher sollte 
man etliche Unzen eines Decoctcs von Sarsaparilla, Althea und Sassa¬ 
frasholz nehmen und gleichzeitig Umschläge auf die betreffende Stelle 
machen mit einem Gemisch von Hollunderwasser, Rosenwasser, Salmiak, 
Spiritus und Cuprum sulfuricum. Danach dürfte es wohl kaum zweifel¬ 
haft sein, dass die überraschenden Erfolge des Dr. Sanchez sehr einfach 
so zu erklären sind, dass er es nicht mit Krebs, sondern mit Syphili.s 
zu thun hatte. Und wenn er auch wiederholt das Mercur bei Krebs¬ 
schäden empfiehlt, so scheint er doch selbst von dessen Wirkung nicht 
unbedingt überzeugt gewesen zu sein, da er eine porcellanartige in Por¬ 
tugal gegrabene Erde ebenfalls gegen unheilbare Krebsfälle an¬ 
pries (24). 

Der Schierling war besonders von Wien aus empfohlen. Dort hatte 
namentlich Anton Störck durch seine Mittheilungen über günstige Re¬ 
sultate die Aufmerksamkeit darauf gelenkt, und selbst ein van Swieten 
glaubte sich von der guten Wirkung des Schierlings überzeugt zu 
haben (25). 

Man gab ihn als Pillen, Pulver, Extract und auch üusserlich in Sal¬ 
ben. Besonders gerühmt wegen seiner Wirksamkeit war der englische 
Schierling. Es wurden mit ihm angeblich Heilungen von Brust-, Zungen-, 
Lippen- und Hoden-Krebs erzielt (26). 

Von anderer Seite liegen skeptischere Berichte über die Schierlings¬ 
therapie vor. So meinte zwar Gesner (6) der Schierling stille den 
Schmerz und befördere den Schlaf und Appetit, jedoch dauere die gute 
Wirkung nicht lange. Ebenfalls ungünstig waren die Erfahrungen, die 
Tode (27), sowie Schmucker (19) damit machten; der letztere — be¬ 
kanntlich einer der hervorragendsten Militärärzte im siebenjährigen 
Kriege — erklärte resignirt: „auch der mit feindlicher Feldapotheke 
erbeutete Schierling ist fruchtlos.“ 

Der oben genannte Andröe (17) war ebenso wie der berühmte 
französische Kliniker Astruc der Ansicht: „dass wir zur Zeit noch 
keine innerliche kräftige Mittel haben, wodurch die krebsichte Materie 
könne gedämpfet werden.“ Desgleichen fasste Werlhof (28) seine Er¬ 
fahrungen mit dem Schierling dahin zusammen, dass er Krebs noch nie 
damit geheilt hätte; andererseits schade er aber auch nicht, ausser da¬ 
durch, dass man im Vertrauen auf seine Wirksamkeit rechtzeitige chi¬ 
rurgische Hülfe verabsäumt. 

ln dritter Reihe wurde schliesslich Belladonna als Specificum gegen 
Krebs empfohlen, namentlich auf Veranlassung von Lambergen (29). 
Doch machte man auch hiermit schlechte Erfahrungen und den vielen 
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günstigen Mittheilungen stehen die Misserfolge gegenüber, die Aerel (21) 
damit erzielt hat. 

Mehr wie die genannten Methoden müssen wir vom heutigen 
Standpunkte aus die Behandlung des Carcinoms mit Arsen billigen. 

Besonders wurde es von Le Febure (18) in allmälig steigender 
Dosis empfohlen. Er Hess 4 g Arsenik in 32 Unzen Wasser lösen und 
gab davon 1 Esslöffel mit 1 Esslöffel Milch und Y 2 Quentchen Syrup. 
Diacodii. Gleichzeitig untersagte er während des Gebrauchs des Arsens, 
den Genuss von Wein, Branntwein und Braten und sorgte für genügen¬ 
den Stuhlgang. Ferner wurde Arsen in Substanz in Erebsgeschwüre 
gestreut (30); ja man ging so weit in der Arsenmedication, dass häufig 
Klagen über Intoxicationen auftauebten (31). 

Eine Reihe von Forschem glaubte mit der Chinarinde Heilungen 
erzielt zu haben. Der grosse Wiener Arzt de Haen (32) berichtet, 
dass „im Krebse täglich 3 Quentchen Fieberrinde ganz thätig gewesen 
seien.“ Auch hatte der Physicus Ritter, Arzt bei den Mährischen Brü¬ 
dern in Schlesien, überraschende Erfolge damit erzielt (33). Der eng¬ 
lische Autor Akenside (34) combinirte Sublimat und Schierling mit 
Chinarinde, kam aber zu dem Resultat, dass nur zu Anfang der Krank¬ 
heit, nicht aber in eingewurzelten Krebsen, wenn schon ein grosser Theil 
der Drüsen oder fleischigte Theile angefressen sind. Hülfe möglich ist. 

Wie das stets zu geschehen pflegt, nahm man auch damals alle 
neuentdeckten Stoffe und Kräfte sofort für die Heilkunde in An¬ 
spruch, und so ist nicht zu verwundern, dass auch die Electricität in der 
Carcinomtberapie eine grosse Rolle spielt (35). 

Als interessanteste Thatsache wäre vielleicht mitzutheilen, dass auch 
bereits bei Magenkrebs die Anwendung thierischen Magensaftes üblich 
war, und namentlich hat der niederländische Forscher Jan van Wy (22) 
es sieh angelegen sein lassen, die „neuerlich gepriesenen Heilkräfte des 
Magensaftes auch im Krebs zu erproben.“ Die Methode bestand darin, 
dass man aus dem Magen frisch geschlachteter Kälber und Ochsen ent¬ 
nommenen Saft eingab. 

Neben diesen von der damaligen Wissenschaft anerkannten Behand¬ 
lungsarten machte sich naturgemäss die Quacksalberei gerade auf dem 
Gebiete der Krebsbehandlung breit. Und nicht nur Charlatane, sondern 
auch ernst zu nehmende Aerzte haben die abenteuerlichsten und hete¬ 
rogensten Dinge gegen Krebs verordnet, sowie auch angeblich wirksam 
gefunden. 

Die weitgehende Verwendung von Geheimmitteln, deren Zusammen¬ 
setzung und Herkunft an die dunkelsten Zeiten alchyraistischer Experi- 
raentirkunst erinnerte, beweist im Grunde nur, dass die Erfolge jener 
obengenannten therapeutischen Massnahmen wohl doch nicht den Erwar- 
wartungen entsprachen. 
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Nur ein kleiner Theil der gegen Krebs verordneten Mittel sei hier 
^usammengestellt, um auch von den Verirrungen der Therapie jener 
Tage ein Bild zu geben: 

So behandelte ein Petersburger Arzt Schreiber (36) Krebsgeschwülste 
durch Bestreichen mit Baumöl, „in welchem das Kraut Plumbago 
genannt, einige Zeit in der Wärme gelegen“, auch durch den „Colocothar 
mit Honig vermischt“. 

Baumöl scheint überhaupt z. Th. in Verbindung mit andern Oelcn 
sehr beliebt gewesen zu sein (37). 

Ein Dr. Jacobi (38) hatte „mit Mohnöl ausgekochten Spiessglas- 
schwefel unter der Silberglättensalbe, dazu er den Essig erst mit Vitriolöl 
über Vitro Antimonii digerirt für kräftig wider den Krebs gefunden.“ 
Denselben Werth dürfte das von einem Dr. Beckhardt (39) angegebene 
Mittel bei Krebsschäden gehabt haben: grüner Salpetergeist mit Eiweiss 
vermischt. 

Sehr beliebt war Carottenbrei, der auch bei Uteruscarcinom inicirt 
wurde (40) und eine Reihe anderer von den Dr. Gataker(41), Schon- 
heider (42) u. v. A. angegebener, heute nicht mehr zu identificirender 
Mittel. 

Sehen wir von den letztgenannten therapeutischen Versuchen ab, so 
dürfen wir bei der Beurtheilung der Krebstherapie jener Tage überhaupt 
nicht einen Vergleich mit heutigen Verhältnissen machen. Die z. Th. 
recht abenteuerlichen Medicationen und wunderbaren Erfolge sind zu er¬ 
klären durch den Mangel wirklich exacter Methoden für die Diagnose, 
sowohl in klinischer, besonders aber in pathologisch-anatomischer Hin¬ 
sicht. Dann aber ist der Umstand sehr wesentlich, dass selbst hervor¬ 
ragende Aerzte damals gleichzeitig oft Alchymie trieben, und die hier 
gewonnenen Vorstellungen in die Medicin übertrugen, wodurch jenes Ge¬ 
misch von Gelehrsamkeit und Charlatanismus herauskommt. Immerhin 
ist jedoch das Bestreben den Krebs gründlich zu erkennen und zu be¬ 
handeln damals bereits vorhanden gewesen, und die Principien wissen¬ 
schaftlicher Forschung in jenen längst entschwundenen Tagen, verdienen 
z. Th. auch noch unsere heutige Anerkennung. 
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Aus der I. raedicin. Klinik zu Wien. (Director: Hofrath H. Nothnagel.) 

Beiträge zuin Studium der Hämatelogie. 

Von 

Dr. J. lfitUl6SCU, Bukarest. 

Die quantitative Uänioglobinbestiininung des Blutes ist eine der wichtig¬ 
sten Fragen der Hämatologie. In der That bildet das Hämoglobin den 
Sauerstoffträger der Zollen und können wir folglich durch seine quanti¬ 
tative Bestimmung einen Aufschluss über die genügende resp. ungenügende 
Athmungsthätigkeit der Zellen erhalten. 

Zur quantitativen Hämoglobinbestimmung bedienen wir uns auch 
heute noch zweier Methoden: 1. der colorimetrischen Methode und 

2. des Hoppe-Seyler’schen Factors H = wo m die auf ge- 

wichtsanalytischem oder titrimetrischem Wege gefundene Fe-Menge be¬ 
deuten soll. Hoppe-Seyler‘) hat nähmlich die sehr richtige Bemerkung 
gemacht, dass zwischen dem Hämoglobingehalt des Blutes und seiner 
Färbekraft ein bestimmtes Verhältniss vorherrschen muss. Dieses Ver- 
hältniss stimmt bei Gesunden gewöhnlich gut überein, während bei Kranken 
es mit einer grösseren oder kleineren Annäherung angewandt werden 
kann. — In der That soll nach Beobachtungen von Rosin und Jelli- 
neck^), Lacker^), in Fällen von primärer und secundärer Anämie die 
Menge des Bluthämoglobins geringer sein als die auf colorimetrischem 
W’^ege gefundene. 

Dies beruht nähmlich auf dem Umstande, dass die Färbung auch 
von anderen Substanzen bewirkt werden kann, wie z. B. vom Hydro- 
bilirubin und von den sogenannten Pigraentschollen, welche von Lat¬ 
schenberger beschrieben worden sind. Letztere sind Ueberreste rother 
Blutzellen, welche der Zerstörung anheimgefallen sind. Theils sind sie 

1) Med. chemische Untersuchungen. 1867. ßd. III. S. 370. 

2) Zeitschrift f. klinische Medicin. 39. 1900. 

3) Wiener med. Wochenschrift. 1886. No. 18—28. 

Zeitaebr. f. klin. Hediein. 62- Bd. H. 3 u. 4. ] 3 
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eisenfrei (Cholinglobin), theils eisenhaltige Fignaente (Hämosiderin). 
Dieses Eisen betheiligt sich nicht an der Zcllenathmung, und im Falle 
von Icterus sind es die Biliarpigmcntationen, welche eine gesteigerte 
Färbung hervorrufen können. 

Anderseits haben ßiernacki*), Jolles-), Jellineck®) gezeigt, dass 
die nach der Hoppe-Seyler’schen Formel ausgeführten quantitativen 
Fe-Bestimmungen in pathologischen Fällen nicht mit Sicherheit zu Schluss¬ 
folgerungen betreffs der Hämoglobinmenge des Blutes berechtigen können. 

— ln der That ist gefunden worden, dass in Fällen von vorgeschrittener 
Anämie Blutplättchen sich vortinden, welche grösstentheils hämoglobin- 
haltig sind, der Zellcnathmung aber nicht dienen, das heisst keinen 
Sauerstoff fixiren können. — Durch ihren Zerfall findet sich Eisen im 
Serum, wie schon von Bunge*), Preyer'^), Jolles®), im Serum von 
Diabetikern gefunden worden ist. Dasselbe konnte J. Gaube'^) für den 
Ductus thoracicus, Hamarsten®) für die Nucleine, Kobert®) in den 
Leukocyten, P. Jacob*®) für die Polynucleären der Milz bestätigen. — 
Es wird daher angenommen, dass die Leukocyten die Fähigkeit besitzen 
sollen (Gaube) Eisen aus dem Verdauungstractus aufzunehmen, um cs 
nachher in den Thoraxkanal und von da in’s Blut zu befördern. Durch 
Absorption verschiedener zerstörter rother Zellpartikelchen erzielen die¬ 
selben einen grösseren Eisengehalt und besitzen von selbst durch die 
(farblosen) Nucleine eine minimale Eisenmenge. — Daraus folgt, dass 
in pathologischen Fällen das Vorgefundene Eisen nicht nur auf die Ery- 
trocyten zu beziehen ist, wodurch es Hämoglobin bilden würde, sondern 
dass es sich auch im Serum vorfindet, in welchem es durch Zersetzung 
der Leukocyten erscheint. — In diesem findet sich das Eisen in orga¬ 
nischer Bindung vor, sei cs als Albuminat oder als Eisennucleinat. 

Die unter dieser Form sich vorfindende Eisenmenge ist nur gering 
und zu ihrer Auffindung äusserst feine chemische Methoden erforderlich. 

— ln Folge dessen wird angenommen, dass der anämische Zustand 
schon sehr weit vorgeschritien sein muss, gleichzeitig müssen verschie¬ 
dene hämolytische Stoffe auftreten, welche durch Auflösung der rothen 
Blutzellen den cxtracellulären Eisengehalt vermehren und in Folge dessen 
bewirken, dass die Eisenmenge des Serums gesteigert wird. Dies soll 

1) Zeitsclirifl f. klin. Med. 1894. Bd. 24 u. ;(2. 

2) Wiener klin. Rundschau. No. 14—l(i. 1899. 

8) .lellinek, Wiener klin. Wochenschr. 1897. No. 47. 

4) Zeitschrift f. Riol. 1876. Bd. XII. 

5) Wiener klin. Rundschau. 1<S79. 

6) Ebenda 1888. 

7) Zeitschrift f. Biol. 35/97. 

8) Physiologische Chemie. 1899. 

VM Virchow’s Jahresbericht. 1897. 

10) L'ntcrsuchungen über Siderosis. 1895. 
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vor allem in den toxisCh-iilfectiösen Zuständen stattfinden, wo .sow'ohl die 
Blutzellen, als auch die organischen Zellen selbst nicht mehr im Stande 
sind gegen die Infection anzukämpfen, und dementsprechend früher oder 
später zu Grunde geben. — So erklären sich die Unterschiede, welche 
Lucatello^) zwischen den colorimetrischen und ferrometrischen Be¬ 
stimmungen vorfaud, gelegentlich seiner Untersuchungen über Fälle stark 
vorgeschrittener Anämie, welche sich in Folge von Nephritis und Pelagra 
einstellten. In der ersten Versuchsreihe fand er in 11 von 14 Fällen, 
in der zweiten in 4 von 7 Fällen, die Eisenmenge doppelt so gross, als auf 
eolorimetrischem Wege ermittelt war. Gleichzeitig habe ich in unseren 
Untersuchungen über vorgeschrittene Anämien (wie aus den angeführten 
Tabellen ersichtlich) eine grössere Eisenmenge beobachten können als 
durch die colorimctrischc Methode zu ermitteln war. — Ist aber der anä¬ 
mische Zustand nicht allzu vorgeschritten, speciell in den Fällen, wo 
derselbe durch andere Ursachen bedingt wird als durch eine exogen¬ 
bakterielle Intoxication, dann ist die extrahämoglobine Eisenmengc so 
gering, dass der Hoppe-Seyler’schc Factor mit nicht allzu grossem 
Versuchsfehler angewandt werden kann. Dasselbe gilt auch für das 
Verhältniss der ('olorimetric zum Hämoglobin. Speciell in den Fällen 
von vorgeschrittenem Icterus oder anderen Krankheiten, wo eine aus¬ 
gesprochene äusscrliche Cytolyse viele Zellen zersetzt und auflöst, kann 
dieser Parallclisraus nicht aufrecht erhalten werden. In letzter Zeit sind 
diesbezügliche Daten mit hinlänglicher Genauigkeit auf zwei verschie¬ 
denen Wegen erzielt worden. — Einerseits mit dem von Mischer raodi- 
ficirten Fleischl’schen Apparat zur colorimetrischen Hämoglobinbe- 
stimraung, andererseits mittelst des neuen Jolles’schen klinischen 
Ferrometer®). Aus den umfangreichen Untersuchungen von Löwenbach 
und M. Oppenheim®), Boetzelm^) und Lucatello®), sowie aus meinen 
eigenen Versuchen geht dieses deutlich hervor. — War in der That früher 
die Versuchsgrenze des Jolles’schen Ferrometer eine Lösung, die 0,00005 g 
Eisen pro ccm enthielt, so ist der neue Vorgang in der Weise ausgeführt, 
dass 0,05 g Blut nach Veraschung mit schwefclsaurem Kali, Auflösen in 
warmem Wasser und mit bestimmter Menge Salzsäure versetzt und mit 
Rodananiraonlüsung behandelt wird. — Das Eisen geht hierbei in die 
Rodan-Verbindung über und wird mit den Farben des Glastheils vom 
Fleischl’schem Hämometer verglichen. — Die Lösungen und in Folge 
dessen die Versuchsbasis des älteren Apparates, können in ihrer Zu¬ 
sammensetzung wechseln und folglich die Ergebnisse bceinllussen. Dies 

1) La bori di congressi della med. interna italiana. IIKH. 

2) Münchner med. Wochenschr. l‘J01. No. !*. 

B) Deutsch. Arch. f. klin. Med. 75. 1902. 

4) Münchner med. Wochenschr. 9. 1901. 

5) Lucatello, loc. cit. 
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kann bis zu einem gewissen Grade der Grund sein, dass in den sorg¬ 
fältigen und umfangreichen Versuchen von Rosin und Jellineck in 
vielen Versuchen grosse Abweichungen beobachtet wurden (20—30 pCt), 
obwohl in einigen von diesen Fällen keine von den oben angedeuteten 
pathologischen Zuständen beobachtet werden konnten. 

In folgenden Tabellen führen wir die Resultate unserer vorläufigen 
Untersuchungen an. Dieselben wurden zu dem Zwecke angestellt, um 
einen eventuellen Unterschied zwischen den auf colorimetrischem resp. 
auf chemisch colorimetrischem Wege erzielten Zahlen festzustellen. Wir 
möchten dabei bemerken, dass im Verhältniss zu dem Fleischl’schen 
Apparat die Röhrenweite, in welcher die wässerige Eisenrodanidlösung 
eingegossen wird, klein ist, und in Folge dessen eine grosse Uebung 
nothwendig, einen ßeobachtungsfehler zu vermeiden. — Andererseit.s 
muss in beiden Fällen, sowohl bei der colorimetrischen als auch bei der 
ferrometrischen Methode die Ablesung rasch vor sich gehen, da die 
Färbung mit der Zeit wechselt. 


d 

1 ! 

Name | D i a g n o s t? 

1 i 

Uämo- 

globin- 

gehalt 

pCt. 

Eisen¬ 

gehalt 

pOt. 

Rothe Blut¬ 
körperchen 

Weisse 

Blut¬ 

körper¬ 

chen 

1 

H. S. ! Bronchitis chronica . . . 

85 

84—85 

4 500 000 

8 200 

2 

L. 7u ' Arthritis chronica. . . . 

72 

70 

5000 000 

7000 

3 

K. V. 1 Abdom.-Tumor. 

74-76 

74-76 

5 200 000 

7 500 

4 

B. R. Hysterie. 

82 

82 

— 

— 

5 

P. A. 1 Ovarial-Tumor. 

75-76 

74-76 

4 900 000 

8000 

6 

J. H. 1 Myelogene Leukiiinie . . 

45 

48 

2800000 

.82 000 

7 

F. B. Tertiäre Syphilis .... 

62 

64 

4 200 000 

8 800 

8 

H. M. ' Secundäre Syphilis . . . 

48 

51 

3 750 000 

8 250 

9 

A. W. ! Carcinoma ventriculi . . 

35 

31-33 

2 800 000 

12000 

10 

M. Z. j Carcinoma ventriculi . . 

20 

25 

1800 000 

9000 

11 

H. R. 1 Carcinoma utcri .... 

35 

' 34 

2 750 000 

8 500 

12 

A. S. Lungentubcrculo.se (Ca- 






vernen) . 

38 

1 37—38 

3 150 000 j 

11000 

13 

L. S. Tumor der rechten Niere . 

42 

1 42—44 

3 800 000 

11000 

14 

R. F. 1 Purpura hämorrhagica . . 

20 

1 20 

1280000 1 

1 5000 

15 

F. S. Ikterus . i . 

42 

i 42-43 

3 500 000 ! 

6 500 

16 

L. S. j Abundicitis. 

62 

i 62 

4 200 000 j 

10 000 

17 

J. S. Pernieiöse Anämie . . . 

21 

1 23 

800 000 1 

7000 

18 

L. S. 1 Chlorosis. 

42 

1 41—42 

4 800000 

8 000 

19 

S. M. 1 Lebercirrhosis. 

58 

58-59 

4100000 

10 000 

20 

J. K. j Lungentuberculose (Ca- 


1 




' vernen). 

42 

41-42 

3 800 000 : 

1 9 000 

21 

J. B. Peritonitis tubcrculo.sa . . 

53 

1 51-52 

4 250000 1 

1 11 000 

22 

F. M. (■hronische Gastritis . . . 

61 

! 63 

— 1 

— 

23 

N. P. Carcinoma ventriculi. . . 

45 

1 46—47 

3 800000 

9800 


Aus dem Vorstehenden ist ersichtlich, dass die auf verschiedenem 
Wege erlangten Resultate parallel laufen, die Fälle ausgenommen, wo 
entweder in Folge der Einwirkung hämolytischer Substanzen die Häma- 
tien gelöst werden und in Folge dessen die Eisenmenge des Serums ge¬ 
steigert wird, oder indem die Anwesenheit färbender Stoffe sich allzu 
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bemerkbar macht. Wir können uns zur Berechnung des approximativen 
Eisengehaltes der auf coiorimctrischcm Wege erhaltenen Zahlen der 
Jolles’schen Scala bedienen. 


Theilstrich 
der Scala 
Ferrometerzahl 

G.-Fe 

im Liter Blut 

Theilstrich 
der Scala 
Ferrometerzahl 

G.-Fc 

im Liter Blut 

125 

0,78 

65 

0,40 

120 

0,75 

60 

0,87 

115 

0,72 

55 

0,34 

110 

0,69 

50 

0,31 

105 

0,G6 

45 

0,28 

100 

0,62 

40 

1 0,25 

95 

0,59 

35 I 

f 0,22 

90 

0,56 

30 

0,19 

85 

0,53 

25 

0,16 

80 

0,50 

20 

0,12 

75 

0,47 

15 

0,09 

70 

0.44 

10 

0,06 


Sollte sich aber die entsprechende Zahl in der Tabelle nicht vor- 


hnden, so sind sie nach der Formel Fe = 


Hglob X 0,42 

ioö"^ 


berechnet. 


Daraus folgt also, dass zu gewöhnlichen klinischen approximativen 
Hämoglobinbestimmungen die coloriraetrische Methode nach Fleischl- 
Mischer genügt. Aus der gefundenen Zahl wird der Eisenwerth mittelst 
der Hoppe-Seyler’schen Formel berechnet. Glaubt man aber es mit 
einem hämolytischen Process zu thun zu haben, und wo durch die Ana¬ 
lyse eine grössere Genauigkeit erzielt werden soll, so müssen versuchs¬ 
weise beide Methoden, sowohl die colorimetrische als auch die ferro- 
metrische angewandt werden, genau wie im Falle von Albuminurie 
2 Controlproben angestellt werden müssen, sowie man auch, im Falle 
ein Ham Glukose enthalten soll, die Fehling’sche Probe als auch 
die Nylander’sche resp. die Gährung.sprobe anstellen muss. 


Zum Schluss spreche ich meinen herzlichsten Dank Herrn Hofrath 
Prof. Nothnagel, dem Director der Klinik aus, für das grosse Interesse, 
die Sympathie und das Wohlwollen, welches er mir stets entgegenbrachte. 
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Blutuntersiichungen bei Bilharzia-Krankheit.') 

Vcm 

Dr. A. Kautsky Bey, Cairo. 

Ara Beginn meiner 'l'hätigkeit als Arzt am khodivialen Hofe war cs 
eine Erscheinung, die mir bei meinem hauptsächlich aus Eingeborenen 
bestehenden Krankenmatcrial in die Augen fiel; nämlich eine mehr minder 
hochgradige Anämie. Eine Anämie, die, wenn auch an den äusseren 
Decken oft durch das gelbliche Hautcalorit des Aegypters verdeckt, doch 
durch die Blässe der sichtbaren Schleimhäute sich bemerklich machte 
und auch sonst Veränderungen setzte, welche auf andere Ursachen nicht 
leicht bezogen werden konnten (Pulsbcschleunigung, Steigerung der Erreg¬ 
barkeit und Ermüdbarkeit des Herzens, Kopfschmerzen, Schwindel etc.). 

Ich hatte aus meiner Lehrzeit an der Wiener Klinik einige Kennt¬ 
nisse und Erfahrungen über das Ankylostoraum duodenale und die durch 
dasselbe verursachten Anämien mitgebracht. Ich wusste auch, dass 
Griesinger diesen Parasiten als Ursache für die ägyptische Anämie 
aufgedeckt hatte. Damit hätte ich mich wohl auch zufrieden gegeben, 
wäre mir in unserem Ambulatorium nicht Schlag auf Schlag eine Reihe 
von Kranken in die Hand gekommen, welche alle neben der Anämie ein 
Hauptsymptom darboten: eine hochgradige Hämaturie. Es handelte sich 
hauptsächlich um Kinder und jugendliche Individuen, Zöglinge der Muster¬ 
schule, welche S. II. der Khedive auf seinem Gute in Koubbeh eingerichtet 
hatte. Alle diese Kranken sind Träger des Distomum haematobium 
Bilharzia; und ich musste mich fragen, ob denn dieser Parasit nicht mit 
einen grossen Theil der Verantwortung für die ägyptische Anämie trage. 
Denn, dass Kinder, welche Wochen, ja Monate lang Harne secerniren, 
die reinem Blute ähnlicher sind als normalem Urin, schliesslich anämisch 
werden müssen, ist eine einfache Ueberlegung. 

Ich stand also vor der Frage: Giebt es eine Anämie ex Bilharzia, 
und welche sind ihre mikroskopisch-histologischen Charaktere? Ich möchte 
mir erlauben Ihnen im Folgenden in Kürze über diese Untersuchungen 
und ihre Resultate zu berichten. 

1) Vortrag, gehalten am 20. December 1902 in der inneren .Section des I. nied. 
Congresses in Aegypten. 
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Ich habe meine Untersuchungen auf jugendliche Individuen beschränkt, 
weil im höheren Alter erstens die Folgen der Bilharziose wie Cystitis, 
Tumorenbildungcn in der Blase, Darm Veränderungen als Ursachen secun- 
därer Anämien in Betracht kommen, und vor Allem, weil dann das 
Ankylostomum duodenale eine weitaus grössere Rolle spielt. Ich musste 
mir eben reine Fälle von Bilharziose verschaffen und war deshalb auch 
bestrebt, alle Fälle, in denen andere Ursachen für die Anämien in Be¬ 
tracht kommen konnten, so gut als möglich auszuschalten. Für eine 
solche Ursache war das von vornherein unmöglich: das ist die unge¬ 
nügende und unzweckmässige Ernährung. Alle diese Kinder sind fast 
ausschliesslich vegetabilisch ernährt: grobes Maisbrod, Bohnen (Ful), im 
besten Falle zu Mehl vermahlen und in Kugelform mit Fett gebacken, 
etwas Käse, oder geronnene Milch. Frische Milch und Eier sind für sie 
Feiertagsgerichte, Fleisch fast unbekannt. In Hunderten von mikro¬ 
skopischen Stuhluntersuchungen habe ich fast nie einen Muskelfaserrest 
gefunden, dagegen sehr reichlich pflanzliche Schlacken (Bohnenhülsen 
und Pflanzenfasern, meistens schon makroskopisch sichtbar). Dass eine 
derartige Ernährung nicht geeignet ist, einen Organismus aufzubaucn, ist 
klar, und es wird Sie nicht wundern, dass auch diejenigen Individuen 
leichte Grade von Blutarmuth darboten, bei welchen ich andere Ursachen 
für dieselbe, besonders Parasiten, nicht nachweisen konnte. Leider sind 
diese Individuen weitaus in der Minderzahl. 

Von 124 Untersuchten fanden sich nur 22, die weder das Distomum 
haematobium noch Ankylostomum duodenale beherbergten, also kaum 
18 pCt. Und unter diesen konnten noch bei einigen Tänien- und As¬ 
carideneier in den Stühlen nachgewiesen werden. Direct als normal 
könnten also eigentlich auch sie nicht alle gelten, wenn ich sie auch im 
weiteren Verlaufe der Kürze halber so bezeichnen will. 

In 97 Fällen von 124 Untersuchten konnte ich im Harn die Eier 
von Distomum haematobium nachweisen; das heisst 78 pCt. dieser Kinder 
sind mit Bilharzia behaftet. Eine erschreckend hohe Zahl, wenn Sie 
bedenken, dass diese Kinder noch immer nicht aus den elendesten 
Schichten der Bevölkerung stammen, dass sie reinlich gekleidet und be¬ 
schuht sind, und dass ihnen in der Schule Brunnenwasser zur Verfügung 
steht. Die untersuchten Harnproben waren nicht immer direct blutig. 
Von solchen, die fast wie reines Blut aussehen, linden sich alle Ab¬ 
stufungen von mehr weniger blutig tingirten und trüben Harnen bis zu 
ganz klaren, bei denen erst in einem oft ganz geringfügigen Centrifugen- 
sediment einzelne Eier nachgewiesen werden konnten. 

16 von den 97 Bilharziakranken leugneten entschieden, je an Blut¬ 
harnen gelitten zu haben, und sandten auch ziemlich klaren Harn zur 
Untersuchung. 

In 26 von diesen 97 Fällen fand sich gleichzeitig mit der Bilharzia- 
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infection die mit Ankylostomum duodenale. Im Ganzen fand ich diesen 
Parasiten in 31 Fällen von den 124 Untersuchten, d. h. in 25 pCt. Die 
Constatirung dieser Fälle war mit einigen Schwierigkeiten verbunden. 
Die Eier fanden sich nur äusserst spärlich. Mehr als 2—3 in einem 
Präparat konnte ich niemals nachweisen, trotzdem ich die Präparate 
mittelst des verschieblichen Objecttisches auf das Genaueste durchsuchte. 
Oftmals waren 5 —6 Präparate nöthig, um auf ein einziges Ei zu stossen. 
Ich habe diese Individuen zu wiederholten Malen, auch nach Einnahme 
von Abführmitteln, untersucht, worauf nach Scheube reichlichere Ab¬ 
setzung von Dochmiuseiern erfolgen soll; immer mit demselben spär¬ 
lichen Erfolge. Wenn die Autoren angeben, dass man bei Ankylostomiasis 
die Dochmiuseier leicht in grosser Menge finde, so kann ich nur an¬ 
nehmen, dass es sich in meinen Fällen um frische Infectionen handelt, 
und die Parasiten noch nicht auf der Höhe ihrer Entwickelung und Ge¬ 
schlechtsreife stehen. Für diese Annahme habe ich auch noch andere 
Gründe. In 26 von den 31 Ankylostomafällen war, wie schon gesagt, 
auch Distomum haematobium nachzuweisen; nur 5 declarirten sich als 
reine Ankylostomiasis. 

Andere Parasiten, wie Tänien, Oxyuren und Ascariden, fanden sich 
oft genug vor, sie dürften aber weitaus nicht denselben Einfluss auf den 
ßlutbefund ausüben, wie die beiden ersten. Einen Fall möchte ich als 
Curiosum erwähnen, der neben einer starken Bilharziose noch Ankylo¬ 
stomum-, Tänia- und Ascariseier in den Fäcalmassen nachweisen liess. 

Für die Blutuntersuchungen habe ich mir das Material in folgende 
Gruppen eingetheilt: 

1. Solche, die weder Bilharzia, noch Ankylostomum nachweisen 
Hessen, der Kürze halber als Normale bezeichnet, 22 Individuen. 

2. Solche, die nur Bilharzia beherbergten (ohne Ankylostomum) 
71 Individuen. 

3. Nur mit Ankylostomum behaftete (ohne Bilharzia) 5 Individuen. 

4. Solche, die mit Bilharzia und Ankylostomum gleichzeitig inficirt 
waren, 26 Individuen. 

Die Hämoglobinbestimmungen wurden mit ziemlich übereinstimmen¬ 
den Resultaten mit den Apparaten von Flcischl und Gowers an allen 
124 Individuen vorgenommen. Auch die der ersten Gruppe angehörigen 
22 Kinder boten keine ganz normalen Zahlen (Tabelle 1). Ein Hämo¬ 
globingehalt zwischen 90—100 pCt. wurde bei 6, ein solcher zwischen 
80—90 bei 8, ein solcher zwischen 70—80 bei 6 Individuen constatirt. 
Die niedrig.sten Zahlen waren 70 pCt. und 65 pCt. bei 2 Knaben, von 
denen der erstere Träger einer Tania ist, der letztere Erscheinungen 
eines chronischen Darrokatarrhs darbot Bei den 71 Fällen von reiner 
Bilharzia schwankt der Hämoglobingehalt für die Mehrzahl der Fälle 
zwischen 60—80 pCt., die Minima gehen bis zu 50 pCt. herunter. Die 
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combinirten Fälle von Bilharzia und Ankylostomum verhalten sich wie 
die von reiner Bilharzia mit einem Minimum von 45 pGt., die niedrigste 
Procentzahl, die ich überhaupt zu verzeichnen hatte. Die 5 Fälle von 
Ankylostomiasis weisen folgende Zahlen auf; zweimal 95 pCt., zweimal 
85 pCt. und einmal 75 pCt. Sie zeigen also dieselben Verhältnisse, wie 
die Individuen der ersten Gruppe, die Normalen. Sie ersehen, m. H., 
aus diesen Zahlen, dass das Absinken des Hämoglobingehaltes abhängig 
ist von dem Auftreten der Bilharziose. Das Minimum und die Durch¬ 
schnittszahlen des Hämoglobingehaltes stellen sich in den Bilharziafällcn 
beträchtlich tiefer, als in den normalen und in den reinen Ankylostomum- 
fällen. Auch ist ein wesentlicher Unterschied zwischen den reinen Bil- 
harziafällcn und den mit Ankylostomum combinirten nicht zu constatiren. 
Ein Einfluss des Alters der Individuen oder der Dauer der Krankheit 
auf den Hämoglobingebalt liess sich nicht feststellen. 

Für die mikroskopisch-histologische Untersuchung des Blutes habe 
ich mir aus der ersten Gruppe der Normalen 7 Individuen ausgcwählt, 
von den reinen ßilharziafällen 22, von den Mischfällen aus Bilharzia und 
Ancylostomum 5. Die 5 reinen Ankylostomumfälle wurden sämmtlich 
untersucht. 

Von der Ueberlegung ausgehend, dass die Kinder durch reelle lange 
(lauernde Blutverluste anämisch werden, erwartete ich, eine gleichmässige 
Herabsetzung des Hämoglobingehaltes und der Zahl der rothen Blut¬ 
körperchen zu Anden. Wie ich aus der mir vorliegenden Tabelle (No. 11) 
ersehe, ist dem nicht so. Ich habe mich der Thomas-Zeiss’schcn 
Zählkammer bedient und bin in häufigen Controllzählungen immer zu 
denselben Resultaten gekommen. Die Zahlen der rothen Blutkörperchen 
in Cubikeentimetern schwanken für alle 4 Gruppen gleicbmässig zwischen 
5Y2 und 4 Millionen. Die niedrigsten Zahlen sind 4 Millionen für einen 
Knaben bei Bilharzia mit 50 pCt. Hämoglobin und für einen anderen 
mit Bilharzia und Ankylostomum bei 45 pCt. Hämoglobin. Es liegen 
also hier dieselben Verhältnisse vor, wie sie schon für die Ankylostomen- 
anämien oft hervorgehoben sind, zuerst von Zappert, dass die Oligo- 
chromämie viel höhere Grade erreicht, als die Oligocythämie. Man hat 
bei der Ankylostomenanämie für dieses Missverhältniss die Erklärung 
ausgegeben, es sei eine Folge der Aufnahme toxischer Stoflfwechsel- 
producte des Wurmes in den menschlichen Körper. 

Wir stehen vor der Frage, ob es sich auch hier um eine solche 
Hämoglobinverarmung der einzelnen rothen Blutkörperchen durch Gift¬ 
wirkung handelt, oder um eine compensatorische Steigerung der Function 
des Knochenmarkes, welches für die verloren gegangenen Erythrocyten 
neue zwar in genügender Anzahl, aber noch nicht völlig hämoglobinreif 
in die Blutbahn wirft. Gegen die letztere Annahme würde vielleicht 
sprechen, dass sich in den zahlreich durchsuchten Trockenpräparaten 
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nur einmal eine kernhaltige rothe Blutzelle fand. Sonstige Veränderungen 
in den Erythrocyten waren äusserst selten. Manchmal centrale Ent¬ 
färbung im Trockenpräparate, sehr selten Poikilocytose und anämische 
chromatophile Degeneration (Ehrlich). Selten Mikro-, niemals Makro- 
cyten. 

Die wei.s.scn Blutkörperchen wurden mittelst der von Türk modi- 
ficirten Thomas-Zeiss’schen Zählkammer gezählt. Zuerst benutzte ich 
die Türk’sche Flüssigkeit, später die Zollikofer’sche, welche eine 
genaue Differencirung der einzelnen Arten der weissen Blutzöllen zulässt. 
Ich habe bei dieser Methode und bei der Auszählung dos Procentverhält¬ 
nisses der einzelnen Arten von weissen Blutkörperchen an den Trocken¬ 
präparaten ungefähr dieselben Resultate bekommen, ziehe aber die 
Zollikofer’sche Methode wegen ihrer grösseren Sicherheit und Rasch¬ 
heit vor. Die Gesamratzahlen der weissen Blutkörperchen schwanken 
in allen diesen Fällen zwischen 4000 und 16600 im Cubikmilliraeter. 
Bei normalen Individuen und denen mit reiner Ankylostomiasis finden 
sich niedrigere Zahlen unter 10000, bei den mit Bilharzia behafteten 
etwas höhere, häufig über 10000. Vielleicht könnte für diese Steigerung 
eine Reaction der Gewebe um die eingelagertcn Bilharziaeier, vielleicht 
die begleitende Cystitis verantwortlich gemacht werden. Um höhere 
Grade von Lcukocytosc handelt es .sich jedenfalls nicht. Was die ein¬ 
zelnen Arten der weissen Blutkörperchen und ihre Verhältnisse zu ein¬ 
ander anlangt, so habe ich einige interessante Resultate zu verzeichnen. 

Erstens eine ziemlich starke procentualischc Vermehrung der raono- 
nucleären Elemente. Sie schwanken zwischen 25—64 pCt. aller weissen 
Blutzellen. Ehrlich giebt als Normalzahl 21—25 pCt. an. Ob im 
Kindesalter höhere Zahlen zur Regel gehören, konnte ich aus der mir 
zugänglichen Literatur nicht entnehmen. Jedenfalls hat die Vermehrung 
mit der Bilharziose nichts zu thun. Wenn ich für die einzelnen Gruppen 
Durchschnittszahlen der mononucleären Zellen aufstelle, so bekomme 
ich 46 pCt. für die Normalen, 50 pCt. für die reinen Ankylostomurafälle, 
40 pCt. für die reinen Bilharziafälle und 38 pCt. für die combinirten 
Fälle von Bilharziose und Ankylostomiasis. Auch mit den absoluten 
Zahlen der weissen Blutkörperchen stehen diese Proccntzahlen in keinem 
Zusammenhang. Ich habe oben von der fast ausschliesslich vegeta¬ 
bilischen, sehr schlackenreichen Nahrung dieser Kinder gesprochen. Es 
ist mehr eine Frage, als eine Vermuthung, die ich aufstellen möchte, ob 
diese Lymphocytose nicht im Zusammenhänge mit einer Reizung der 
lymphatischen Apparate des Verdauungstractes stehen könnte. Die poly- 
nucleären Leukocyten sind entsprechend der Vermehrung der Lyrapho- 
cyten in ihrem Procentverhältniss und dadurch auch in ihrem absoluten 
Werth herabgesetzt. 

Ein weiteres Hauptaugenmerk verdient das Verhalten der eosinophilen 
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Zollen. Zappert stellt in seiner Monographie über diese Lcukocyten- 
form folgende Norinalzahlen auf: 0,67—11 pOt. für Erwachsene; für 
Kinder etwas höhere, die aber im Allgemeinen ein Maximum von 15 pCt. 
nicht überschreiten. Als Altersgrenze für diese Vermehrung in der Kind¬ 
heit fixirt er das 13.—14. Lebensjahr. Ich habe folgende Befunde zu 
verzeichnen. Für meine erste Gruppe, die Normalen, als Minimum 3 pCt., 
als Maximum (1 Fall) 15 pCt., als Durchschnittswerth 7,5 pCt. Für die 
reinen Ankylostomumfälle Minimum 5 pCt., Maximum 13 pCt., Durch¬ 
schnitt 9 pCt. Die Sachlage ändert sich aber sofort mit dem Eintreten 
der Bilharziose. Von den 22 reinen Bilharziafällen stehen 5 unter 10 pCt., 
mit einem Minimum von 5 pCt., 12 Fälle zwischen 10—20 pCt., 2 Fälle 
zwischen 20 —30 pCt., einer auf 39 pCt, einer 40 pCt., und einer auf 
53 pCt. Dieser letztere Fall dürfte einen der höchsten Procentsätze von 
Eosinophilie re präsent! ren, die in der Literatur bekannt sind. In Zap- 
pcrt’s Monographie finde ich als Maximalzahl 33 pCt. bei Pemphigus. 
Dabei zählte dieser Fall 5300 weisse Blutkörperchen im Cubikmillimctcr, 
.sodass sich die absolute Zahl der eosinophilen Zellen auf 1750 stellt. 
Unser Fall dagegen hat eine Gesammtzahl der wei.ssen Blutkörperchen 
von 16 600 im Cubikmillimeter, sonach eine absolute Zahl von 8,800 
oxyphilen Zellen im Cubikmillimeter. Es macht den Eindruck, als ob 
die Lcukocytose in diesem Falle der Hauptsache nach der Vermehrung 
der eosinophilen Zellen zuzuschreiben sei. Die Durchschnittszahl der 
Eosinophilen für diese 22 reinen Bilharziafälle würde 17 pCt. betragen. 
Die Mischfälle von Bilharzia und Ankylostoroa zeigen ein Minimum von 
6 pCt., ein Maximum von 32 pGt., und einen Durchschnitt von 16 pCt., 
halten sich also ungefähr in denselben Grenzen, wie die reinen Bilharzia¬ 
fälle. Ein durchgehender Parallelismus zwischen Leukocytose und Eosino¬ 
philie ist nicht nachzuweisen, wenn auch in der Mehrzahl der Fälle die 
höheren Zahlen beider Rubriken Zusammentreffen. Noch weniger besteht 
ein Zusammenhang der Eosinophilie mit dem Grade der Anämie, mit 
dem Alter der Kranken oder mit der Dauer der Krankheit. Häufig habe 
ich gerade bei den Fällen mit starker Eosinophilie cystitische Ham- 
befunde zu verzeichnen gehabt. Die acidophilen Zellen waren durch¬ 
wegs polynucleär. 

Bemerken möchte ich noch, dass ich in den Hunderten von mikro¬ 
skopischen Stuhluntersuchungen niemals Charcot-Loyden’schcKrystalle 
gefunden habe; auch in den Fällen mit starker Eo.sinophilie nicht. 
Leichtenstern hat sie in allen Ankylostomumfällen gefunden, Zappert 
hat sie in einigen vermisst. Wenn sie bei der Ankylostomiasis durch 
Stoffwechselproducte, welche die Würmer direct in den menschlichen 
Darm absetzen, bedingt sind, und eine der Eosinophilie nur coordinirte 
Erscheinung darstellen, so liegt keine Nothwendigkeit vor, sie in den 
Fäcalmassen der Bilharziakranken zu erwarten. 
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Noch möchte ich kurz erwähnen, dass auch ich, wie Dr, Goebel 
den Eindruck hatte, dass das Blut der Bilharziakranken schneller ge¬ 
rinne, als normal. Da ich aber dafür keine exacten Untersuchungs¬ 
methoden besass, kann ich mich nicht bestimmter darüber äussern. 

Ich komme zum Schlüsse. Ich glaube nach dem Besprochenen be¬ 
haupten zu dürfen, dass die Bilharziose wirklich einen Hauptfactor in 
der Aetiologie der ägyptischen Anämie darstellt, und dass ihr gegenüber, 
für meine das Kindesalter betreffenden Fälle wenigstens, das Ankylo- 
stomum duodenale in den Hintergrund tritt. Die Gründe, warum ich 
dem Ankylostomum in meinen Fällen einen viel geringeren Raum als 
pathologischen Factor einräumen möchte, sind, ausser den doch sicht¬ 
baren Blutverlusten der Bilharziakranken, folgende: 

1. Die Seltenheit der Ankylostomumeier in den Stöhlen, die auf 
eine frische Infection eventuell auf eine geringe Zahl oder noch unvoll¬ 
kommene Entwickelung der Parasiten schliessen lassen. 

2. Das Verhalten der Hämoglobinwerthe, welche sich für die reinen 
Ankylostomumfälle denen der Normalen völlig gleich verhalten, während 
die reinen Bilharziafälle und die mit Ankylostomum comhinirten wieder 
untereinander gleiche, aber gegen die beiden ersten Gruppen viel niedrigere 
Zahlen aufweisen. 

3. Das Verhalten der eosinophilen Zellen, welches dem der Hämo¬ 
globinwerthe parallel geht. 

Diese Eosinophilie kann nur von der Bilharziose abhängen, denn 
die reinen Ankylostomumfälle zeigen dieselben niedrigen Zahlen, wie die 
normalen und die Mischfälle keine höheren, als die reinen Bilharziafälle. 

Die ßilharziaanämie ist charakterisirt: 

1. Durch das Missverhältniss zwischen den Hämoglobinwerthen und 
den Zahlen der rothen Blutkörperchen. Sie ist im Wesentlichen eine 
Oligochromämie, eine Chlorose. 

2. Durch die starke Eosinophilie. Sie hat diese beiden Charaktere 
gemein mit der Ankylostomumanämie. Und wie bei dieser deuten auch 
hier die morphologischen Blutbcfunde darauf hin, dass die Anämie im 
Wesentlichen nicht durch die reellen Blutverluste, sondern ein im mensch¬ 
lichen Organismus kreisendes, wahrscheinlich durch den Stofiwechsel der 
Parasiten erzeugtes Blutgift verursacht ist. 

Die Anämie erreicht in meinen Fällen keine excessiven Grade. 
Ich glaube aber, dass sie trotzdem im Rahmen der ägyptischen Patho¬ 
logie eine sehr ernsthafte Berücksichtigung verdient. Denn es ist ohne 
Weiteres verständlich, dass eine Bevölkerung, deren Kinder zur Hälfte 
einen Hämoglobingehalt von weniger als 75 pCt. aufweisen, wenig ge¬ 
eignet ist, intercurrenten Krankheiten zu widerstehen. Besonders dürfte 
dies für die grossen Epidemien in Betracht kommen, welche unser Land 
in den letzten Jahren zu durchqueren hatte. 
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Tabelle I. 


<1 r u p p c 

1 ^ 

O 

91—100 pCt. 

81—90 pCt. 

71—80 pCt. 

_ 

Cl—70 pCt. 

cS 

\ : 
o i 

45—50 pCt. 

i 

j=-5 i 
3“ i 

o ” 1 
pft. ; 

o Minimum 




H ä m 

oglobingelialt 



Normalo .... 

22 

0 1 8 

1 6 

2 

— 

— 

|80—90 

i 65 

lieine Ankylo- 









stomafällc . . . 

5 

2 2 

1 

— 

— 

— 

80—90 

75 

Reine Bilharzia- 


1 

1 ' 






fdlle. 

71 

2 12 

1 30 

18 

7 

2 

70-75 

50 

Bilharzia und 


' 





1 


Ankylostoma coin- 



i 



1 



binirt .... 

26 

2 3 

9 

7 

•j 

3 

70—75 

45 


Tabelle 11. ‘ 


Name 

Hämo- 
globin- 
gehali 
in pCt. 

Zahl der 
rothen Blut¬ 
körperchen 

Weisse 

Bliit- 

liörpcri'hcn 

Mono- 

nuclcare 

pCt. 

Eosino¬ 

phile 

pCi. 



Normale 




Mohamed Ilamdi .... 

75 

5 490 000 

4 000 

50 

4 

Adham llaradi. 

94 

4600 000 

8 600 

25 

15 

Hussein Halil. 

95 

4 760 000 

8 000 

64 

5 

Fouad Choukry .... 

70 

5 355 000 

9 400 

51 

3 

Hussein Kliader .... 

65 

5 700 000 

4 600 

63 

8,5 

Mohamed Ibrahim .... 

75 

5 560 000 

4 700 

48 

10 

Sa Ich Hassan. 

100 

5 200 000 

7 000 

32 

8 

H 

eine 

B i 1 h a r z i a f ii I 1 c 



Ahmed Farag. 

75 

5 000 000 

5 200 

42 

16 

Said Mäher. 

70 

5 400 000 

10 000 

49 

9 

Mahmoud Zecki .... 

65 

5 800 000 

10 000 

28 

12,5 

Hussein Aly. 

70 

5 300 000 

8 000 

j 32 

6 

Soliman Fehmy .... 

77 

5 700 000 

8 200 

42 

15 

Mohamed Abdallah . . . 

80 

5 200 0(X) 

6 400 

33 

12 

Mahmoud Hilmi .... 

70 

4 700 000 

lOOOO 

; 37 

21 

Aly Massaoud. 

75 

5 000 000 

9 300 

32 

1 

Mohamed Omar. 

60 

5 200 000 

16 600 

27 

' 53 

Abdelhamed Sabre . . . 

60 

4 100 000 

5 700 


5 

Ibrahim Osman. 

65 

4 560 000 

8 300 

' 49 

n 

Taher Hamis. 

60 

4 500 000 

12 000 

39 

39 

Abdelkader Ahmed . . . 

50 

4 200 000 

5 400 

39 

17 

Mohamed Haschim . . . 

70 

4 700 000 

7000 

50 

11 

Abdelmegid Mohamed . . 

70 

5 000 000 

10 000 

1 32 

1 40 

Mohamed Farag .... 

70 

4 700 000 

11000 

42 

10 

Taher Khalifa. 

65 

5 000 000 

5 800 

• 50 

15 

Mahmoud Sadik .... 

70 

4 4(X) 000 

5 800 

1 56 

7 

Mohamed Hamada .... 

70 

5 150 000 

6 500 

42 

1 7 

Mohamed Taher .... 

60 

4 500 000 

5 200 

32 

11 

Abdelfetah Awad .... 

50 

4 000 000 

9 000 

34 

20 

Abdelwahab Halil .... 

60 

' 4 800 000 

1 5 000 

44 

14 
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Hämo- 
globin- 
gehalt 
in pCt. 

Zahl der 
rothen Blut¬ 
körperchen 

Weisse 

Blut¬ 

körperchen 

Mono- 

nuclearc 

pCt. 

Eosino¬ 

phile 

pCt. 

Reine Ankylostomafälle 



Aly Mohamcd. 

95 

5 100 000 

8 200 

45 

5 

Moliaincd Arif. 

95 

5 150 000 

8 000 

32 

7 

Hassan Hiisni. 

85 

4 855 000 

4 800 

46 

12 

Mohamed Rifat. 

85 

5 300 000 

6 000 

37 

13 

Mohamed El-said-Gaf . . 

75 

5 000 000 

10 000 

43 

7,5 

Bilharzia und Ankylostomum 

eombinirt 



Abdelrauiual Dissuky . . 

84 

5 900000 

12 000 

i ^7 

32 

Mohamed Munib .... 

70 

5 000 000 

4000 

1 43 

16 

Mohamed El-Gazar . . . 

80 

5 200 000 

11 300 

37 

11 

Mohamed Fähig .... 

65 

4 400 000 

11 000 

; 40 

; 20 

Mohamed eI-.said-Saad . . 

60 

4 200 000 

10 000 

33 

7 

Zaccharia Hussein.... 

45 

4 000 000 

5 800 

48 


Malmuud Aly. 

50 

4 600 000 

13 000 

31 

' 22 

Saleh Youssouf. 

50 

4 470 OOO 

8 500 

36 

22 

Awad Nasr. 

60 

4 400 000 

7 200 

39 

10 
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IX. 


lieber Myxödem. 

Von 

A. Magnus-Levy. 

(Hierzu Tafel I—III.) 

Seit Virchow die Aufmerksamkeit der deutschen Aerztc auf das .Myx¬ 
ödem lenkte, sind zahlreiche Fälle von Myxoederaa adultorum und von 
sporadischem Cretinisraus, einzelne von Cachexia strumipriva beschrieben 
worden; der epidemische Cretinismus ist, abgesehen von den mono¬ 
graphischen Darstellungen, kaum berücksichtigt. Zumeist bietet die 
deutsche Literatur nur casuistische Schilderung einzelner Fälle, Auch 
die Verfasser der Monographien verfügen nur über ein spärliches eigenes 
Material, in dem manche Formen fehlen. — Ich habe im Verlaufe von 
8 Jahren 34 Fälle in Beobachtung gehabt, unter denen alle Formen von 
A- und Hypothyreosis vertreten sind, mit Ausnahme der wahrscheinlich 
hierhergehörenden Adipositas dolorosa. Sie bieten, abgesehen von zahl¬ 
reichen interessanten klinischen Einzelheiten, die Möglichkeit, unter ein¬ 
heitlichen Gesichtspunkten die verschiedenen Formen zu vergleichen. Bei 
der Beschreibung meiner Fälle verzichte ich auf eine monographische 
Schilderung und hebe nur die wichtigeren Punkte hervor. Ich habe an 
meinen Patienten auch zahlreiche Untersuchungen des Gaswcchscls vor¬ 
genommen. Meine Arbeit zerfällt somit in 1. einen klinischen Theil, 
2. einen experimentellen Ab.schnitt, der die Beschreibung der Respirations¬ 
versuche enthält. Die Untersuchungen stammen zum Theil aus meiner 
Assistentenzeit in Berlin bei A. Fraenkel, zum grösseren Theil aus 
meiner Thätigkeit an der .Strassburgor Klinik bei B. Naunyn. Meinen 
beiden früheren Chefs bin ich für das Interesse und die Förderung, die 
sie diesen Arbeiten schenkten, zu Dank verpflichtet. 

r. Klinischer Theil. 

Ich beschreibe nach einander die Fälle von Myxoedcina adultorum, 
Cachexia strumipriva, von sporadischem und epidemischem Cretinismus. 
Der Abkürzung und besseren Ucbersicht halber fas.se ich die klinisch 
wichtigeren Daten aus den Krankengeschichten in Form von Tabellen 
zusammen, die dann im Text ihre Erläuterung und Ergänzung finden. 
Eine Reihe von Abbildungen findet sich auf Tafel 1- 111. 
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^' 


Name |■;:l 




Dauer d. 
Krnnkh. ; 
vor Be- | 
l^inii der 
Beliandi. 
Jahre ) 


Actiologie 
und Beginn 


•I ! 

(D 

c 


T. 


Haut 


3 


1 0. 1898 


M54 


13.01901 


3 K. 1896 


1 .1.2) 1902 


Wi42 


? W 


35 


8 

9 

10 


1901|Wi23 


W. 1899 W|32 


H. 1900 W 

Sch 


.1899 


W 


B. 1901 W 37 


1 


Wl45 


\V37i 1 


21 


34 3 


16 


, Plützl, sehr 86,0 108 
' acut. Anlang 
uaclilnllucnza. 

I Potus. 


Vielf. Erysipel, !G7^’2 $5 

rapide Eiitw. n. d.' ’ 

letzten Kose v. 3 J.,| 

Tochter (No. lO) 

Myxödem. 

j Acutes Auf- [67,5 
treten nach er¬ 
schöpfender 
Blutung durch 
Abort. 


Spontane Kni-|79,0 60 
Wickelung, 

\’'erschl immer, 
in Folge liin- | 

I gerer Bett- 

liigcrigkeit I 

I nach I I 
Beinbriicli. ! ! 


36 

bis 

36,5 


Uebcrall stark 
verdickt. 


20 

■ rriaselforiii. Ver¬ 
dick., auch Häude, 
fibr. Körp. weniger 
, Sch weinst ypiis*. 

36 I Ucberall 
bis ■ gleich massig 
136,5 verdickt. 


— Ucberall, auch 
I am Körper, 

I enorm 
verdickt, 
j „Schweins¬ 
typus**. 


I lnrtuenza(?) 168,8| 80 — 
j 1 Schwester | | 

I leidet an ' 

leichtem Base- | ' 

dow. i 

in d. Familie viel.34 41 30 
jTubercul. Spout. ' 1 | 

'schleich. Beginn, | 

I Verschliininernngj 
I nach Influenza- j 
1 pneuruonie (?) j 


Früher wahr- | ca. 
schcinl. leicht. 59,0 
j Basedow. 

I Anscheinend 56,7 
[Spontaner Be-, 

' ginn. I 

Tochter von No. 2. gQ 
^ .spontane schlei¬ 
chende Entwickl.' 


Üesgl. 


36,t), Amganz.Körp. 
bis I gleichmiissig 
36,7 enorm verdick tj 
I starr. 

^36 4 rTP'herall gleichiii. 

’ verdickt und starr, 

I groteske Falten- 
I bilduiig au den 
Schultern. 


80 


80 
bis j 
90 


An Kopf lind Ge» 
sicht stark verd., 
^ ‘ a. u.Körp.w eiliger. 

36,2 Kopf und Ges 

I ■’ dcutl. verdickt, 
ja. Fing.- n. Nasen- 
36,4|.spiiz« dünn w. bei 
atroph.Sclerodrm. 
— Dick und teigig 
am ganz Körper. 


1) Siche die Abbildungen No. 1—3 auf Tafel 1. 

2) Siche die Abbildungen No. 5 u. 6 auf Tafel 1. 


Tabelle I. Myxoedena 


iSchlcim' 

Haare 

Schild- 

Innere 

^ häute 

etc. 

drüse 

Orgao? 

Ge- 

Kopf- u. 

0 

Herz Ulli 

schwoll. 

Barthaar 


Leber ver- 


fast ganz 


grossen. 


ausge- 


1 Myocar- 

I 

fallen. 


ditis. 

1 

' Gc- 

Dünn, 

0 

Herz d: 

1 schw'oll. 

Backenbart 
während d. 


rechts ; 

lauch diei Krankheit 


grö>ser! 

Vaffina. 

anfgctretcii 


0 

Ge- 

Aus- 

0 

schwoll. 

1 

fallend. 



1 

i Stark 

Sehr 

0 

Herz na li 

.verdickt 

dünn. 


rechis ver- 

gesell w\ 



' grösMTt. 

(Vagina)! 


systolij>ciir: 




Geräusch'. 

Stark 

verdickt 

Dünn. 

V 


Gesell w. 

Nicht 

0 

0 

auch die 

dünn. 



Vagina. 



i 

Ver- 

Dünn. 

Sicher 

0 

dickt. 


verklei¬ 




nert. 


Massige 

_ 

Deutlich 

Herz n.Ik-'. 

Schwell. 


fühlbar, 
gr. harte 

vcrgnltsi- 



Struma. 

svstol. b'.r. 

Deut). 

Dünn. 

Apfel- 

0 

verdickt 


grosse , 
Struma 




hart 


du. 


Deutl. 

kleine 

Struma 
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1 

1 ! Be.son<ler- 

Behänd 1. i 

Harn Hiut 

Func- Intelligenz' P.syche ' 

i Erfolg der Behandlung 

j 

1 heiten 

tioncn ' t 

Präjiaratc' 


Poly¬ 
urie: 
0. E. 
o.Z. 
wahr- 
schnl. 

Srhriii|if. 

nierc. 


(ian/. er¬ 
loschen. 


Tiefste In der ei’st.i ln der ersten 

Ver- ZeitHallu-l Zeit Sprach- 

blödung. icinaiionen.; Störungen 


a.3 uui. Annähnd. 

r. Bhitk., ^ , 


5.5T.W. J 


normal, 


ssö/oHgi. normale 
Menses. 
— Menses 
I bleiben 
i lange aus. 


I Menses 
reget- 
‘ massig. 


(iediiehtn. Depression währ. 

id.Kraiikh.aufgetr. 
schwac h, ; xä^sendes Ek/ein, 

Apathie. Elephant. (I. Ohr¬ 

läppchen. 

Starke Weinerl. — 

Depressi«»n!Stimmung. 


Intelligenz, Urtheils- 
kraft, Gedächtniss 
normal, verhältniss- 
mässig gute Stim¬ 
mung, aber doch ge¬ 
wisse Apathie. 


Deprimirt, sehr reiz¬ 
bar. 


Engl. Ta- iDie erste Behandlung bei bcstchcn- 
blctten der Herzsrhwiichc sehr schlecht 
I vertragen, ohne Besserung der myx- 
üdematösen Erscheinungen. — Spä¬ 
ter langsame spontane Besserung; 

, i nach 2 Jahren neue Organthera- 

1 pie cingclftitet, lang.samer aber 

I deutlicher Erfolg nach vielen Mo- 

I I naten. (lewichtsverlust 3 kg. 

- a) Thyreo-Acusserst prompt mit a. Der 
globulino,i: Backenbart verschwindet, ebenso 
I 8 Wochen : das Albuinen aus dem Urin. Ge- 
bd^hT.spät.i wichtsverlust ca. 11 kg, 
Engl.Tabl.l Sehr lang.samcr Erfolg erst nach 
I 2 Monaten eintretend, nach ein- 
I jähiigcr Behandlung vollständig. 

[ Die Frau bleibt dann, ohne je 
I wieder Tabletten zu gebrauchen, 

I dauernd vollkommen gesund und 
^ rüstig! (Nachuntersuchung nach 
I 5 Jahren!) Gewichtsverlust 10kg. 
Engl.Tabl. Ueberrasehend schneller Erfolg; 

schon nach 60 Vs B. = 20 engl. 
Pillen in 30 Tagen ist Patientin 
j wieder fast normal. (Gewichtsab¬ 
nahme 11 kg in 4 Wochen; später 
noch 9 kg, im Ganzen 20 kg!) Pat. 
n. 16 Jahr. Best. d. schw'erst. Myx¬ 
ödems ganz gesund! (Herzvergröss. 
u. Eiweissausscheid, bleib, besteh.). 

0 I Nicht behandelt. 


0 Alb. 1 
2 X Z- 
0,2pCt. 
sonst 
fehlend 
Sp.Alb. 
von 
Cystit. 
her- [ 
rühr. I 
0 


Normal. I Normal. 


Mässige 

Apathie. 


5.6 Mill.j 
r. Bl. i 
10600 w.i 
970;oHkI.. 


Annäh. I Sehr weinerl. stark 
normal. | hyster. Stimmung, 
Wein- und Schrei* 
krämpfe. 

I 

Annäh. | Nicht stärker ver- 
normal. l ändert, nur gerin¬ 
gere Munterkeit. 
— Leichte Depression 
! und Apathie. 


[2—3 engl. 
' Tabletten, 
j Chinin, 
Arsen. 


Keine sonstigen j Zucrst 
hyst. Krach. Trein.Vpi ‘ , 

|a. Häiul. u.Arraon, / rcoglo- 
10-12 in d. Sek., biilin.dann 
baaedowähnlich. engl. Tabl. 

IStarke Adipositas. ® 

Zeitweise geringer Engl. Tabl. 
jTreraor (basedow-i u; . 1 

iähnlich?) 0 Ex-' 

I ophthalnuis). ' | 

iMässig.Exoph- Engl.Tabl. 

thalmus, | I 

I 0 Tremor. : 


Sehr langsamer aber unverkennb. 
Erfolg in einjähriger Behandlung. 
(Gewichtsabnahme nur 2 kg, die 
Haut nach 1 Jahr noch sehr dick, 
ab.weieh,gut faltb., warmu feucht.) 
Deutliche Besserung der Hauter¬ 
scheinungen,Gewichtsabnahme ; die 
Psyche (Hysterie) bleibt unbeein- 
llu.sst Gewichtsabnahme 4 kg, der 
Erfolg tritt langsam ein. 
Lang.samer unvollständiger Erfolg. 


Behandlung nur einige Wochen, 
deutl. Besserung, (ln 3 Wochen 
4 kg Abnahme!) 


Menses 
alle 3 ' 
Monate. ! 


Ziemlich normal. 


' 0 Ba.scdow- Engl. Tabl. Etwas langsamer, aber sehr guter 
erscheinungen 1 deutl. Erfolg. (Gewichtsabnahme 

I i I 7 kg.) 
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A. MAGNUS-LEV Y, 


1 . Myxoedema adultorum (s. Tab. 1, S. 202, 203). 

Unter unseren Fällen überwiegen, wie stets, die Frauen. (9 Frauen 
und 1 Mann). 5 Fälle waren schwerer, 5 leichter Natur. 

Aetiologie. 

In den Gegenden, in denen die Patienten geboren wurden und 
lebten, kommt Kropf in grösserer Verbreitung ebenso, wenig vor, wie 
endemischer Cretinisraus. Dies gilt sowohl für Berlin, wie für die Niede¬ 
rungen von Elsass-Lothringen, denen 9 unserer Patienten entstammten. 
In den höheren Thälern und Bergen der Vogesen und des Schwarzwaldcs 
finden sich Kröpfe und epidemischer Cretinismus noch häufiger, nicht so 
in den Niederungen der Rheinebene. Auch sporadischer Cretinismus ist 
dort anscheinend nicht besonders häufiger als anderwärts. — Sehr oft 
ist in der Anamnese unserer Kranken eine acute Infectionskrankheit als 
Ursache des Myxödems von den Patienten selbst angegeben, so Erysipel 
und namentlich Influenza. Zweifellos tritt nach solchen ein Myxödem 
häufig sehr schnell und heftig auf, doch konnte ich bei genauerer Erhebung 
der Anamnese meist feststellen, dass die Krankheit sich schon vorher ent¬ 
wickelt und lange unbeachtet in leichtem Grade bestanden hatte [so auch 
Byron Bramwell (1)]'). Aehnliche Erfahrungen habe ich bei dem epi¬ 
demischen und sporadischen Cretinismus gemacht. In einem anderen Falle 
(No. 4 d. Tab.) verschlimmerte längere Bettlägerigkeit im Anschluss an einen 
Beinbruch das Leiden. In zwei Fällen (6 und 8) schien ein leichter 
Mb. Basedow vorangegangen zu sein. Familiäre Anlage zeigte die Familie B., 
in der die Mutter (No. 2) und eine Tochter (No. 10) befallen waren. 

Eine sehr selten beobachtete Aetiologie zeigte der Fall 3. Bei 
einer vorher ganz gesunden Frau kam nach einer schweren erschöpfenden 
Blutung (fieberloser Abort ohne Sepsis) ein schweres Myxödem in kurzer 
Zeit zum Ausbruch. Es bildete sich in einjähriger Organbehandlung zu¬ 
rück, ein Recidiv blieb aus. 

Dass Tuberculose in der Familie eine besonders wichtige Rolle in der 
Aetiologie des Myxödems spielt, wie manche Autoren annehmen, scheint mir 
zweifelhaft angesichts der grossen Verbreitung dieser Krankheit, die ihr Zu¬ 
sammentreffen mit anderen pathologischen Zuständen häufig ermöglicht, 
ln der Familienanamnese unserer Fälle ist sie nur einmal vermerkt. — 
Der Beginn der Krankheit lag in dreien unserer Fälle um oder vor dem 
20. Jahr, bei zweien um das 30., bei den anderen zwischen 30 und 50 
Jahren. 

Symptomatologie. 

Haut. 

Haut. Ihre Schwellung ist durchaus nicht über den ganzen Körper 
so gleichmässig vertheilt, wie häufig angenommen wird. Am re.gel- 

1) Die Literatur ist am Schlüsse der Arbeit abgedruokt. 
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inässigstcn und stärksten sind stets Kupf und Gesicht befallen. 
Schwellung und Teigigkeit können am übrigen Körper zurücktreten und 
nur wenig ausgesprochen sein. Man findet sie in solchen Fällen noch 
am ehesten und deutlichsten über den Streckseiten der Extremitäten, 
namentlich an den Gelenken und an Händen und Füssen. Die übrige 
Haut ist aber auch dann meist kühl, trocken und schuppig. Selbst 
sehr schwere Fälle, wie No. 2, können dieses Verhalten zeigen, und 
umgekehrt können Kranke mit sonst leichteren Erscheinungen hochgradige 
Hautverdickung aufweisen. Die stärkste und gicichmässigstc teigige 
Schwellung der Haut, die fast alle Contouren des Körpers verschwinden 
Hess, war bei der Kranken No. 6, einem robusten, aber durchaus nicht 
fettleibigen Mädchen, vorhanden. — Wenn im Gesicht die hervortretenden 
Tbeilc, Nase und Lippen, besonders stark verdickt und zugleich die 
Augenlider sehr geschwollen sind, erinnert das Aussehen der Patienten 
an das eines Schweines (Schweinstypus), andernfalls wird man mehr an 
den Typus der Dickhäuter gemahnt. (Moonshaped, pleine lune, Oel- 
götze). Im Falle 9 befanden sich Nasenspitze und Fingerspitzen im Zu¬ 
stande der Atrophie, wie bei atrophischer Sklerodermie. Die Diagnose Hess 
sich aber trotzdem nach den übrigen Erscheinungen auf Myxödem stellen. 

Stärkere Wulstbildungen, die beim sporadischen Cretinismus über 
den Schlüsselbeinen u. s. w. häufig bemerkt werden, sind beim Myxoedema 
adultorum seltener, am ehesten noch bei fettleibigen Personen zu beob¬ 
achten (No. 7). In einem Falle (No. l) begann dieHautschwellung auffallender 
Weise am Scrotum, war aber, trotzdem es sich um ein wahrschein¬ 
lich nierenkrankes Individuum handelte, auch an dieser Stelle schon 
myxödematös und nicht hydropisch. Dem Fehlen der Schweissbildung, 
der Kühle der Haut, die nur in den leichtesten Fällen zurücktraten, 
entsprach das fast nie fehlende subjective Kältegefühl. — Die Schleim^ 
häute des Mundes, Rachens, Kehlkopfes und der Nase waren in allen 
Fällen geschwollen, ebenso die der Scheide überall, wo ich sic untersuchen 
konnte. Veränderungen der Haare, Gröberwerden und Ausfallen waren 
in verschiedenen Graden stets vorhanden; Patient No. 1 verlor fast das 
ganze Kopf- und Barthaar, während bei der Frau No. 2 unter Spärlicher¬ 
werden des Haupthaares ein nicht unbeträchtlicher Backenbart wuchs, 
der übrigens später bei der Heilung der Krankheit wieder verschwand. 
Eine ähnliche Beobachtung machte Eiseisberg ( 2 ). Nägel und Zähne 
erlitten meistens keine stärkeren Veränderungen. 

Verhalten der Schilddrüse. 

ln drei Fällen war sie deutlich vergrössert, aber auffallend hart und 
wohl theilweise entartet. Einmal waren noch kleine Reste nachzuweisen, 
in 5 anderen Fällen war, auch als nach der Heilung der Hals leicht 
abtastbar wurde, von einer Schilddrüse nichts mehr zu füliloii. 

14» 
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Von den inneren Organen zeigte sich noch am häuBgsten das Herz 
verändert, vergrössert und liess Geräusche hören; hier und da sind diese 
Veränderungen vielleicht auf einen früheren Basedow zu beziehen, zum 
Theil stehen sie wohl in Beziehung zu Veränderungen in den Nieren. — 
Sichere nephritische Albuminurie war nur in Fall 2 und 4 vorhanden, 
sie fehlte in Fall 1 dauernd, trotzdem wahrscheinlich eine interstitielle 
Nephritis vorlag. — Auf Zucker hat man seit Veröffentlichung des be¬ 
kannten Falles von Ewald (3) vielfach gefahndet, meist erfolglos. In 
jenem Falle waren Myxödem und Diabetes wohl nur zufällig combinirt. 
Wir fanden nur bei der Patientin No. 6 Zucker (durch Polarisation, Gährung, 
Reduction und Osazonprobe sichergestellt) und zwar vor der Behandlung 
zweimal in Mengen von 0,1—0,2pCt., aber nur vorübergehend. Er fand 
sich zu anderen Zeiten nie wieder vor, weder während, noch nach der 
Behandlung, auch nicht nach Eingabe von 100 g Glukose. 

Sexuelle Functionen. 

Sie waren in den meisten Fällen bei den Frauen nicht auffallend 
verändert, die Menses in manchen Fällen unregelmässig und sparsam. 
Von den meisten Autoren werden Menorrhagien als besonders häufig, als 
geradezu charakteristisch angegeben, eine kleinere Anzahl bestreitet die 
Constanz dieser Erscheinungen. Bei meinen Patientinnen, zumeist Dorf¬ 
bewohnern, fehlten Menorrhagien und andere Blutungen durchaus. Ich 
muss mich Byron Brarawell (1) anschliessen, der die Neigung zu Blu¬ 
tungen als regelmässiges Vorkommniss bei Myxödem leugnet. 

Stärkere Veränderungen der sexuellen Sphäre sind bei dem mehr 
passiven Charakter der weiblichen Sexualität ja wohl überhaupt seltener, 
und geringere Veränderungen, wie Abnahme der Libido, schwerer zu 
eruiren als entsprechende Veränderungen beim Manne. Bei dem 54 jäh¬ 
rigen Manne unserer Beobachtung, einem überaus kräftigen robusten 
iManne, gingen mit dem ausserordentlich schnellen und heftigen Eintreten 
der Krankheit die Libido, Cohabitationsfähigkeit und Ejaculationen in 
kurzer Zeit völlig verloren und kamen erst nach einigen Jahren mit der 
Besserung des allgemeinen Zustandes in geringerem Grade wieder. 

Die Körperwärme war in vielen Fällen herabgesetzt, die Puls¬ 
frequenz nie, das Gewicht war in allen Fällen ausnahmslos gegen früher 
stark gestiegen. Der Appetit war meist gesunken, der Stuhlgang in den 
schwereren Fällen angehalten. 

Nervensystem. 

Stärkere Störungen der motorischen Sphäre haben wir nur selten be¬ 
obachtet, so bei No. 6 und No. 7. Tremor der Hände und Arme, in beiden 
Fällen von grosser Schnelligkeit, ca. 10 in der Secunde [ähnlich Krae- 
pelin (4) cit. bei Buschan (1)]. In No. 7 war wahrscheinlich ein Morbus 
Basedow vorangegangen, und der Tremor ein üeberbleibsel dieser 
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Krankheit, hingegen war bei der hysterischen Patientin No. 6 das Zittern 
unregelmässiger als beim Basedow. Eine Erschwerung des Gebrauches 
der Hände war häufig vermerkt, aber meist im Wesentlichen nur Folge 
der Hautverdickung. 

Dass der watschelnde „hippopotarausartige“ Gang, den die schwerer 
erkrankten Patienten ebenso wie die Cretins zeigen, von Veränderungen 
des Nerven- oder Muskelapparates abhängt, erscheint mir zweifelhaft. 
Erschwerung und Monotonie, sowie Rauherwerden der Sprache findet sich 
anch in den leichteren Fällen und stellt sich früh ein. Sämmtliche 
elsässischen Patientinnen, die noch regelmässige Eirchongängerinnen sind, 
gaben an, dass ihnen als eines der frühesten Krankheitszeichen zunächst 
die Unfähigkeit, in der Kirche mitzusingen, aufgefallen sei. — Stärkere 
sensible Störungen, mit Ausnahme des subjectiven Kältegefühls habe ich 
nicht gesehen. 

Intelligenz und Psyche. 

Ganz schwere Degeneration bis zu voller Verblödung sind weniger 
häufig, als es nach den Büchern scheinen könnte. Ich fand sie nur bei 
No. 1 (gleichzeitige schwere Herzinsufficienz), wo in den ersten Monaten 
noch andere schwere psychische Störungen, Hallucinationen und Sprach¬ 
störungen (Versprechen, Silbenstolpern u. s. w.) hervortraten, die aber 
nach kurzer Zeit von selbst verschwanden. Sonst beschränkten sich die 
Veränderungen zumeist anf eine Herabsetzung und Erschwerung der gei¬ 
stigen Fähigkeiten. Das Gedächtniss ist schwach, die Geistesthätigkeit 
langsam; Apathie und Unlust, Depression der Stimmung, Weinerlichkeit, 
in selteneren Fällen abnorme Reizbarkeit treten in verschiedener Stärke 
meist hervor, doch kann die Intelligenz auch in sehr schweren Fällen 
ganz normal sein (nach 16jähriger Dauer in Fall 4) — so auch die engl. 
Commission (6) Byron-Bramwell, Hertoghe (7) u. A. 

Auch sonst geht die Ansprachsfähigkeit auf stärkere Reize nur 
selten verloren. Mehrere Patienten, die ich seiner Zeit meinem Chef 
Naunyn aus der Poliklinik zuführte, waren bei näherer Beschäftigung 
mit ihnen, bei ärztlichen Untersuchungen und Vorstellungen verhältniss- 
mässig recht gut aufgelegt, so dass Naunyn, eben wegen des anschei¬ 
nenden Fehlens einer Depression, das Krankheitsbild zunächst nicht für 
vollständig erklärte. Dieselben Patienten waren aber, wie mir intelli¬ 
gente Familienmitglieder angaben, zu Hause durchaus apathisch und 
stark deprimirt. 

Behandlung. 

9 Fälle wurden mit Schilddrüsenextract behandelt, 2 darunter (No. 8 
und No. 9) nur sehr kurze Zeit. Die Patientin No. 5 verweigerte die Be¬ 
handlung. Vollkommener Erfolg in kurzer Zeit wurde erzielt bei No. 2, 
4 und 10, d. h. alle krankhaften Zeichen waren nach 4 bis 6 Wochen 
ganz oder fast ganz verschwunden. Vollkommener, aber langsam ein- 
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tretender Erfolg (6 bis 12 Monate) bei No. 3; massig guter, langsamer 
Erfolg bei No. 1 und 6; bei 8 und 9 war der Erfolg nach kurzer Behand¬ 
lung leidlich und wäre bei etwas längerer Fortführung sicher vollständig 
befiiedigend gewesen. — Dabei bedeutet vollständiger Erfolg, dass die 
Patienten ihre frühere körperliche und geistige Frische und Regsamkeit 
wieder gewannen. Die Haut freilich, durch Jahre ausgedehnt und ge¬ 
spannt, wird nach der Behandlung häufig etwas runzelig und weist auf 
die überstandene Krankheit hin. Im üebrigen wird sie wieder dünn, weich, 
feucht und warm, die Schleimhäute schwellen ab, die Haare werden stärker 
und . glatter, das Gewicht fällt. Puls und Temperatur steigen, Gang und 
Stimme werden normal, psychische Abnormitäten schwinden u. s. w. u. s. w. 

Von Einzelheiten sei nur bemerkt, dass bei No. 2 Albuminurie, deren 
ßeistehen seit mehreren Jahren constatirt worden war, bei fortgesetzter Beob¬ 
achtung nie wieder auftrat. — Bei No 4 blieb sie bestehen; dieser sehr 
schwere Fall zeigte nach 16 jähriger Krankheitsdauer überraschend schnelle 
■Heilung bei Anwendung sehr kleiner Dosen. Schon nach 7 Tagen, nach Ge¬ 
brauch von nur 7 kleinen Tabletten (zu IV 2 grains gleich im Ganzen 2 ge¬ 
wöhnlichen englischen Tabletten) deutliche Veränderung, nach 60 „kleinen“ 
==18 gewöhnlichen Tabletten in 30 Tagen fast völlige Heilung (Gewichts¬ 
abnahme 11 kg). Fall 3 ist dadurch merkwürdig, dass eine einjährige Kur 
genügte, eine dauernde Heilung herbeizuführen, dass die Patientin trotz 
Fortlassens jeglicher Behandlung seitdem 5 Jahre gesund geblieben ist 
(eigene Nachuntersuchung 1902). Solche definitive Heilungen nach ein¬ 
maliger „Kur“ sind hie und da berichtet, vielfach aber war die Dauer 
d^r Nachbeobachtung zu gering. Hier war die Frau 5 Jahre lang von 
ihrem Hausarzt, der die Diagnose im Beginn gestellt hatte, beobachtet 
und nach dieser Zeit 1902 von mir auf das Eingehendste untersucht 
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1) Siehe die Abbildungen No. 9—12 auf Tafel 11. 
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worden. In die^m Falle lag somit eine schwere Erschöpfung, aber 
nicht eine dauernde Einstellung der Schilddrüsenfunction vor, sodass 
schliesslich eine thatsächliche definitive Heilung eintrat. 

In den Fällen noit unvollkommenem Erfolg verschwand die Haut¬ 
schwellung häufig nicht vollständig, auch wurde die frühere körperliche 
und geistige Frische nicht wieder ganz erreicht, doch trat eine Besserung 
der meisten und ein völliges Verschwinden einzelner Symptome in allen 
Fällen ein. Einige Besonderheiten wies der Fall 1 auf. Der Patient 
kam einige Monate nach dem Beginn der Krankheit mit einem sehr 
schweren Myxödem und gleichzeitiger Myocarditis und rheumatischen 
Erscheinungen ins Krankenhaus. Schilddrüsentabletten zeigten sich in 
diesem Zustand ohne jeden specifischen Einfluss und verschlimmerten im 
Uebrigen sein Befinden. Aus.serhalb des Spitals erholte sich das Herz 
langsam, Behandlung mit Arsen, Chinin, Bädern und Diureticis besserten 
das Myxödem etwas, aber nur wenig. Auch nach Fortlasscn aller dieser 
Mittel besserte sich das Leiden von selbst noch etwas im Laufe längerer 
Zeit. Eine solche spontane Besserungsfähigkeit wird in der Literatur 
nicht häufig angegeben, ist aber in solchen Fällen, wo die Schilddrüse 
nicht vollkommen entartet, wo sie nur durch eine schwere Krankheit 
tief geschädigt ist, wohl zu verstehen. Die einige Jahre später von neuem 
eingeleitete Organbehandlung besserte nunmehr den Zustand wesentlich, 
ohne ihn jedoch bei den erschwerenden äusseren Umständen der Behand¬ 
lung vollkommen zum Verschwinden zu bringen, üeber die Langsamkeit 
und Unvollständigkeit der Heilungen siehe noch weiter unten Seite 232. 

Ich habe in 4 Jahren an der Strassburger Klinik 9 Fälle von Myx- 
oedema adultorum gesehen. Diese Krankheit scheint demnach in den 
Reichslanden häufiger zu sein, als anderwärts in Deutschland. 
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Der Patient, dessen Mutter und 4 Geschwister an Kröpfen leiden, war vor der 
Operation geistig und körperlich vollständig gesund und sehr regsam gewesen. Seinsehr 
grosser Kropf wurde im 15. Lebensjahre wegen Erslickungsgefahr vollständig entfernt 
(1883). Der Verfall trat nach kurzer Zeit ein. 1886wurde der Kranke von H. Schmidt ( 8 ) 
als ein Fall von Kachexia strumipriva vorgestellt ^). Von der Operation an bis 1896 
war er nur noch um 6 cm gewachsen, im üebrigen vollkommen unentwickelt geblieben. 
Der 28Jährige machte 1896 nach Grösse, sexueller Entwicklung und Aussehen den 
Eindruck eines 15jährigen .Jungen. Hervorzuheben ist, dass auch in diesem recht 
schweren Falle — der Patient vegelirte zu Hause herum — w^ohl eine quantitative 
Herabsetzung der geistigen Fähigkeiten, aber keine eigentliche Verblödung vorlag. Die 
Haut >var an Kopf, Gesicht, Händen und Füssen stärker, am übrigen Körper nur 
wenig verdickt. Zu Feltanhäufung hatte die Krankheit nicht geführt, der Patient 
war vielmehr mager. Die Blutuntersuchung ergab eine leichte Anämie. Bei einer 
Röntgenuntersuchung zeigten sich die meisten Epiphysen noch deutlich abgesetzt. 

Die Organbehandlung (2 Jahre Thyrojodin, später engl. Tabletten) hatte einen 
vorzüglichen Erfolg. Die körperlichen Symptome besserten sich ziemlich bald. Nach 
zwei Jahren (noch unter Thyrojodinbehandlung) trat die geschlechtliche Entwicklung 
ein. Gegen Erwarten wuchs der Patient nur noch wenig, im Ganzen 4 cm in 6 Jahren 
Er besitzt heute (1903) vollkommen männlichen Habitus, im Gesichtsausdruck und 
allen sexuellen Kennzeichen (Schnurrbart, Schamhaare etc.), cohabitirt regelmässig 
und verdient selbstständig sein Brod in auskömmlicher Weise. Eine Röntgenunter¬ 
suchung, 3 Jahre nach dem Beginn der Behandlung, zeigt die Epiphysenlinien 
grossentheils geschlossen oder doch weniger breit wie früher (siehe die Bilder No. 11 
bis 12 auf Tafel II. 

Dass Thyrojodin ebenso wie Schilddrüsentabletten Kröpfe verkleinert, ist ge¬ 
nügend bekannt. Ich erwähne nebenher, dass das Thyrojodin, das die Folgen der 
Athyreosis bei diesem Kranken hob, bei zweien seiner Geschwister die Kröpfe zum 
Abschwellen brachte (Verminderung des Halsumfanges um 2^/2 bis 3 cm). 

3 . Sporadischer Cretinismus (s. Tab. III auf S. 212—215). 

Vier meiner Kranken .stammen aus Berlin, fünf aus der Gegend um 
Strassburg. 

In meiner Reihe überwiegen, wohl nur zufällig, die männlichen 
Kranken (7 männliche, 2 weibliche); manche Autoren geben auch für den 
sporadischen Cretinismus eine stärkere Betheiligung des weiblichen Ge¬ 
schlechtes an. Im Allgemeinen werden wohl beide Geschlechter gleich- 
mässig befallen. 4 Fälle (No. 1—4f sind schwer, die beiden ersten unter ihnen 
Bilder des schwersten Typus. No. 4 zeigt den Uebergang von der leichten 
in die schwere Form in sehr charakteristischer Weise. Die mangelhafte 
Schilddrüsenthätigkeit hatte sich bei diesem Patienten 2 ) schon in der 
Jugend gezeigt, im Ausbleiben des Längenwachsthums und der Geschlechts- 
thätigkeit und der Ausbildung des cretinistischen Habitus; Photographien 
aus jener Zeit zeigen eine gewisse Fettleibigkeit, lieber das Verhalten 
der Haut in seinen „gesunden Tagenkann ich nichts Sicheres aussagen. 
Die Intelligenz und das gesammte psychische Verhalten waren aber voll¬ 
kommen normal gewesen, sodass N. sein Brod als Schreiber in einem 

1 ) Von mir im Jahre 1897 demonstrirt. — 2) desgl. 
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Bureau und später sogar selbständig als „Rechtsconsulent“ verdienen 
konnte. So zeigte er den Typus jener Menschen mit Zwergwuchs und 
cretinoidem Gesichtsausdruck mit sonst vollkommen normalem körper¬ 
lichen und geistigen erhalten, auf den Virchow aufmerksam gemacht 
hat. Erst mit etwa 3,4 Jahren setzte bei ihm, angeblich nach einem 
postoperativen Gesichtserysipel, eine schwere Degeneration ein, die bei 
ihm nunmehr alle jene körperlichen und geistigen Störungen zeitigte, die 
das .Myxoedema adultorum bei sonst gesunden erwachsenen Menschen 
herbeiführt. So zeigt dieser lehrreiche Fall fast wie in einem Experi¬ 
ment die verschiedenen Störungen, die der totale Ausfall der Schild- 
drösenthätigkeit in jugendlichem Alter für gewöhnlich vereinigt und 
gleichzeitig vorbringt, zeitlich nach einander auftretend und lässt so die 
Zusammengehörigkeit des sporadischen Cretinismus und des Myxoedema 
adultorum deutlich erkennen. 

Der Fall 3 war schwerer als No. 4 vor dem Eintritt der eigent¬ 
lichen „myxödematösen“ Degeneration. Von den 5 leichten Fällen waren 
No. 5, 6 und 7 in kindlichem Alter. Stärkere Störungen der Intelligenz 
und Psyche fehlten hier, die körperlichen Störungen, auch sie nur massig 
ausgeprägt, überwogen im Bilde. Am wenigsten waren sie bei No. 7 
ausgebildet (siehe die Tabelle IIl). Die Diagnose war aber auch in 
diesem wenig au.sgesprochenen Falle, abgesehen von den objectiven 
Symptomen, durch die Verwandtschaft mit dem Patienten No. 3 sicher¬ 
gestellt. Als „Cretins“ im landläufigen Sinne würde man diese Kinder 
nicht bezeichnen dürfen; die Franzosen nennen solche Kinder treffend 
„enfants arrierös“. Man hat, namentlich in Fällen, wo (wie in No. 5) 
die myxödematöse Hautbeschaffenheit die stärkste Veränderung darstellte, 
von einem „Myxödem der Kinder“ gesprochen, und dieses in einen ge¬ 
wissen Gegensatz zum eigentlichen „sporadischen Cretinismus“ gestellt. 
Ich kann, trotzdem ich jenen Fall 5 bei einer früheren Demonstration (9) 
selber als „Myxödem bei einem Kinde“ bezeichnet hatte, einen solchen 
Unterschied nicht anerkennen und sehe vielmehr in allen Patienten 
meiner Beobachtung (wie in denen der Literatur) nur eine zusammen¬ 
hängende Reihe von schweren und lichteren Graden, für deren leich¬ 
teste wohl am besten der schon mehrfach angewandte Name Hypo- 
thyreodismus passen würde. Für No. 7 wäre auch ganz gut die Bezeich¬ 
nung „juveniles“ Myxödem statt „infantiles“ Myxödem passend (Byron 
Branwell). Ich zweifle nicht, dass, wenn No. 6 und 7 unbehandelt 
geblieben wären, sie sich ähnlich entwickelt hätten wie No. 3 oder 4 
oder wohl auch, bei besserem Fortschreiten, wie No. 8 oder 9. Der 
Patient Nou 9 stellt einen sehr geringen Grad von Hypothyreodisraus 
dar; bei ihm bestand nur eine gewisse Kleinheit, sehr geringe sexuelle 
Entwickelung, cretinoides Aussehen mit leichten Hantverdickungen an 
Gesicht und Schädel bei im üebrigen normalem geistigen und körper- 
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Etwas blödes 
.\ussehcn, 
aber nicht 
cretinistisch. 


Keine Sattel¬ 
nase, nicht 
crct., ab. altes, 
„sorgenvolles“ 
lebloses Gcs. 
Träger Ausdr., 
nicht cretin. 


131,5 

(135) 


105,8 

(137) 


100 (116) 


Nicht typisch 150 (165) 
cretin., aber ; 
stumpf, blöde.. 

Cretinoider ;146 (165) 
Gesichtsaus- 
dnick, Sattel¬ 
nase. 


1) S. d. Abbildungen No. 17- 
No. 15 u. 16 auf Tafel II. 5) S. d. 


-19 auf Tafel III. 2) S. d. Abbildungen No. 7 u. 8 
Abbildung No. 4 auf Tafel I. 

Die Forteetznng dieser Tabelle befindet 
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Cretiiiisnins. 


= 1 § ! 
^ Schleim- 

"S p, i Haut 

S — ^ häute 

c;> <r> p o 

O H jpu 

Haare etc. 

i « 1 

Innere j *2 

5 Harn 

Organe ]£ 

^ 1 

1 cn 

1 1 

' ! ! 

21,7 35,3 78d2'Ueberall enorm Enorme 

Dünn, strafif, rauh. 

0 0 Alb.? 

verdickt, teigig. Verdick., 

1 Genitalien ohne 

1 Urin an- 

„Schweins- heraus- 

Haare, doppelte 

1 gebl. häufig 

1 typus“. hängende 

Zahnreihe, sehr 

bluthaltig. 

Zunge. 

schlechte Zähne. 

•1 

1 

1 

15,75'36,8 88 20 Ueberall ver- desgl. 

Haare dünn, sehr 

0 0 0 

j b. dickt, 

schlechte Zähne, 

1 

1 '24' „Schweinstvp.“i 

i ■ 

vielfach doppelt. 

1 

1 

1 

36,0 36,0J 2 I 2 O Verdickung fast Stark ver- 

Rauh, struppig. 

1 

0 1 Narbe 0 

; nur an Kopf u. dickt. 

Am Körper star¬ 

V. einer 

1 1 Gesicht. 1 

ker Lanugo. Achs.- 

i Struma! 

i 1 1 ! 

und Schamhaare 

Ope- : 

' • 1 ’ ! 

1 1 

fehlen. Zähne 

ration. 

1 ' ! 

' • 1 

1 

u. Nägel normal. 

! i 

1 ! 

I j 

42,8 .36,2 72|12iMässigc Verdick. dcsgl. 

Zähne mässig gut, 

1 ■ 

Leber 0 i -j- Alb. 

am ganz. Körper, 

Haare am Schädel 

etwas , 0 Cyl. 

sehr stark an 

dünn. 0 Bart, 

vergrüss.. 0 Zucker. 

Kopf u. Gesicht. 

0 Pubcs, 0 Achsel¬ 

1 

1 

1 1 1 

1 1 

haare; geriefte 

i 

! 

1 

Nägel. 


30,0 36,8 80 — Im Gesicht undlEtw'as vor- 

Gut. 

0 i 0 . 0 

1 ! Kopf verdickt, dickt. 


Milz etw.! , 

i sonst wenig, 


vergrüss. 

1 überall trocken, 



j rauh, nie feucht 



1 1 u. s. w. 


1 

18,2 '37,2180 — Ara Schädel und desgl. 

Spärlich. 

0 0 0 

, 1 Gesicht deutlich 



verdickt, a.Körp. 



wenig, ab. rauh, 



kalt, trocken. 



?-Gesicht etwas desgl. 

Straff. 

0 Grade 0 

dick. 


fühlbar 

49,5 —-Haut namentl. Kaum ver- 

Struppige Haare, 

0 Nach- 0 

am Kopf und dickt. 

Achsel- u. Scham¬ 

weis¬ 

Gesicht deutlich i 

haare entwickelt, 

bar. 

verdickt. 

Gesichtsbart fehlt. 


45,0-In d. ob. Ges.- 0 

Geringe 

Herz und Nicht 0 

Partie verd., a. 

Behaarung. 

Leber deutl. 

übr. Kopf etw. 

1 

leicht fühlbar 

verdickt, lapp. 

• 


vergrüss. 


auf Tafel I. 3) S. d. Abbildungen No. 13 u. 14 auf Tafel II. 4) S. die Abbildungen 


sich auf den beiden folgenden Seiten. 
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Tabelle III. 8p«ra<tii(eb«r 


Blut 

Sexuelle 

Functionen 

Lor¬ 

dose 

Hänge¬ 

bauch 

Stuhl¬ 

gang 

1 

Intelligenz 

P.syche 

Starke Anämie 
überall deut¬ 
lich. 

Absolut un¬ 
entwickelt. 

+ 

+ 

(Nabel- 

hern.) 

Sehr 

retard irt. 

1 

j 

Tiefster Grad; sprichtjGutmüthig 
nur wenige Worte. 

1 

! 

4700000 rote, 
80000 weissc. 

0 Men.ses. 

+ 

+ 

desgl. 

Sehr gering. Unter¬ 
scheidet keine Farben, 
singt aber rein. Spricht 
nur einzelne Worte. 

desgl. 


Ganz unent¬ 
wickelt. 

' 

Stark. 

Etwas. 

Retard irt. 

Massig entwickelt, 
aber ohne Defeete. 

Gleich- 

massig 

tempera¬ 

mentlos. 

Blass. Aussch. 
5400000 rote, 
4800 weisse. 
85pCt. Hgb. 

1 

1 

Kleiner PenisJ 
kleine Hoden,' 
nicht ganz her¬ 
abgestiegen. 

+ 

1 

+ 

dcsgl. 

i 

Gcdächtniss und In 
telligenz haben stark 
gelitten ;Urlhcilskraft 
nicht verschwunden. 

Starke Apathie. 


4850000 rote, 
7800 weisse. 
75 pCt. 

' 0 

1 

Gering. 

0 

I desgl. 

Leidlich entwickelt, 
ohne Defeete. 

Apathie. 

Anäm. Färbg. 
d.Haut. Färbe¬ 
kraft u. mikro- 
skop. Bild des 
Blutes normal. 

0 

Gering. 

Deut¬ 

lich. 

Ver¬ 
langsamt. 1 

Gut entwickelt, doeb 
in Folge der Apathie 
und mang. Initiative 
in der Schule etwas 
zurückgeblieben. 

— 



Etwas. 

Etwas. 

— 

Leidlich entwickelt, 
Apathie. 

— 


Anatomisch 
en twickelt, 
sehrger.Libido 
und Potenz. 

0 

0 


Geringe Intelligenz, 
Apathie, Indolenz, in 
der letzten Zeit zu¬ 
nehmend. 

i 

0 

dcsgl. 

0 

Etwas. 


Intelligenz ist gut 
entwickelt, keine De¬ 
pression. 



Pat. No. 2 ist früher von Mendel (29), Pat. No. 4 von 
Die Patienten 1, 2, 4 und 5 sind von mir beim Congress 
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Cretiiisnas. 


Be- 


BesondcrliciU-n. hand- 

' Erfolg der Behandlung. 

lung 

• 


Häufig Blutverluste mit 0 j 0 

d. Stuhl, Hämorrhoiden, 
kann nicht ohne Unter¬ 
stützung gehen. In der 
letzten Zeit starke Zu¬ 
nahme der braunen Haut- ; 

flecken, f 1902 m. 34 J. | 

Hände und Füsse verhält- Jodo- |DeLitl. schnell sichtbarer Erfolg. Wesentliche Besserung 
nissmässig schlank, wohl-thyrin u.' der soraat. Functionen. Längenwachsthum bis 1903 
gebildet. engl. Ta- in 6. J. um 23 cm = 107 cm. Intelligenz, Psyche 

bletten. deutlich beeinflusst. Zunahme d. Kyphose in d. ersten 
Zeit der Behandlung. Die Intelligenz wesentlich ge¬ 
bessert (spricht ganze Sätze u. s. w.). 

Struma v. 14—22,1. sich! Engl. Besonders glänzender schneller Erfolg! Patient wächst 
entwickelnd, oh. Einfluss Tablett. [ aber nur wenig (in IV 2 d. um 4 cm). Nach 2 Jahren 
auf d. bereits vorh. Myx- .sexuelle Entwicklung eingetreten, hat männlichen Ha- 

ödem. Wegen bedrohlich. bitus; wiegt jetzt 42 kg. 

Atheranoth im 22. Jahre 
(m. Zurück lass. kl. Reste) j 
entfernt; (1. Myxüd.durch 
d. Operat. unbeeinflusst. | 

Breite Hände. Ziemlich Egl.Tbl., Sehr schneller Erfolg in der ersten Kur: 3 läng. Unter¬ 
fettleibig. Starke Wülste dodo- brechungen mit Rückfall; seit 1897 dauernd Tablett.; 
über d. Ulavikeln; alle thyr. etc. Hautverdickung geschwunden; Pat. ist wieder im Voll- 
Epiphysen verknöchert. Hypo- besitz seiner körperl, und gei.stigen Kräfte. Alb. ver- 
phs.-Tbl. schwindet nicht aus dem Harn. Vergrösserung des 
u. JK. Penis, Pubes aufgetreten. 

Frostgef., Schlafbedürfn.,' .lodo- Langsamer u. geringer Erfolg. 5 monatl. Behandlung; 
typische Indolenz. Rheu- thyrin u. später ohne Behandlung langsame Besserung. 1902 
tnat. Beschw. a. Kreuz-| engl. (6 J. si)äter) d. Hautverdickungen noch deutlich, doch 
bein (durch Behandlung Tablett. Haut feuchter. Frostgefühl, Apathie geringer; arbeitet 
gebessert). in Fabrik. Menses seit 4 ,J. (mit 14 J.). Länge (mit 

18 J.) 148 cm. Gewicht ca. 46 kg. 

- Thyreo- Glänzender rascher Erfolg, Haut wird normal, Ausdruck 

globulin und Habitus ganz verändert, Apathie macht einer star¬ 
später j ken Regsamkeit Platz etc. etc. Längenwachsthum nach 
engl. , 1 ,)ahr-f-10 cm, nach 2V 2 Jahren weitere 12 cm (im 
Tablett. | Ganzen in 3^/2 J. + 22 cm). 

— Engl. iDeutl. Erfolg, in 6 Mon. -|- 6 cm, in 12 Mon. 9 cm. 

Tablett. | Haut besser, desgl. Gesichtsausdruck u. Lebhaftigkeit, 
I viel munterer. 

^^ehr massiger Erfolg einer Organtherapie (3 — 4 Mon.). 

wachstium, sex. Fuiict. u. In- Tablett, 
teil. Abnorme Haut 

Kretinoid. Aussehen, Zu- 0 0 

rüokbl. i. Wachsth. u. d. 

sex. Sphäre. Gute Intell., ! 

A. Loewy (10) und mir (9) ausführlich beschrieben, 
für innere Medicin (9) demonstrirt worden. 
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liehen Verhalten. (In jungen Jahren waren Aussehen und Gesichtsaus¬ 
druck ‘weniger cretinoid, wie Photographien aus früherer Zeit zeigten.) 
Er war also leichter als Patient 3 in seinen früheren Leben^ahren. 
Einen noch leichteren Grad stellt No. 8 dar, für den allerdings, wie bei 
allen üebcrgangsfällen, sich der scharfe Nachweis der Zugehörigkeit zu 
diesem Krankheitsbilde schwer erbringen lässt. 

Aetiologie und Beginn. 

Der Beginn der Krankheit wird meistens schon in den ersten Lebens¬ 
jahren bemerkt, wenn er auch, wie in den leichten Fällen, zunächst 
noch nicht als etwas besonders Krankhaftes aulTällt. Alle Patienten 
lebten in kropffreien Gegenden und waren in solchen geboren, bei wenigen 
waren Kröpfe in der näheren Verwandtschaft vorhanden. Potus des 
Vaters, Epilepsie, Geisteskrankheiten in der Familie kamen in unseren 
Fällen nur einzelne Male vor. Die Geschwister der Kranken waren 
stets gesund; meist handelte es sich um kinderreiche Familien, so 
hatten die Patienten No. 2, 3, 4, 5 und 6 je 6 gesunde Geschwister. In 
der Zahl dieser stand das erkrankte Kind sowohl an erster wie an 
letzter Stelle, wie auch in der Mitte. Nur zwei Fälle, No. 3 und 7 (Onkel 
und Neffe), zeigten eine gemeinschaftliche hereditäre Beanlagung. Wenn, 
wie in allen unseren Fällen, Eltern (einzige Ausnahme No. 2) und Ge¬ 
schwister vollkommen normal waren, so liegt es nahe, an Störungen des 
embryonalen Lebens zu denken und dafür in manchen Fällen Störungen 
bei der Mutter in der Schwangerschaft verantwortlich zu machen. — Bei 
so schweren Fällen wie No. 1 und 2 darf man wohl, nach den sonst be¬ 
kannten zahlreichen Sectionsergebnissen [cf. Pineies (32)], eine voll¬ 
ständige Aplasie der Schilddrüse vermuthen, die, wie bei anderen Miss¬ 
bildungen, vielleicht mechanische Gründe hat. Für die leichteren Fälle 
hingegen dürften jene besonders von Hertoghe (7) betonten Störungen 
des mütterlichen Organismus während der Schwangerschaft und ihre 
specielle ätiologische Bedeutung wohl vorhanden, aber nicht leicht zu er¬ 
weisen sein, namentlich bei der Zugehörigkeit solcher Frauen zur ärmeren 
Bevölkerung. Schwerere Störungen in der Schwangerschaft fehlten 
jedenfalls in meinen Fällen; von der sehr intelligenten Mutter des Kindes 
No. 8 wurden auch leichtere in jener Zeit vollkommen in Abrede gestellt. 
— Eine Verschlimmerung der Krankheit nach einer Infection wie in 
Fall 4 war auch in No. 3 mit Sicherheit angegeben. 

Symptomatologie. 

Das Längenwachsthum ist beim sporadischen Cretinismus stets 
herabgesetzt. (Die Tabelle III giebt die normale Länge für das ent¬ 
sprechende Alter in Klammern an). Dementsprechend ist auch das Gewicht 
niedrig. Die sexuelle Entwickelung bleibt in den schweren Fällen ganz 
aus, in den leichteren ist sie zum Mindesten verspätet und herabgesetzt. 
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Die Hauterkrankung weist in Intensität und Vertheilung durch¬ 
aus ähnliches Verhalten auf, wie beim Myxoedema adultorum. Die 
leichteren Fälle zeigen die Haut am Körper weniger verdickt wie au 
Kopf und Hals. Die abnorme Wnlstbildung unter den Kinnbacken, über 
den Schlüsselbeinen, unter den Armen ist häufiger wie beim Myxoedema 
adultorum. An dem specifisch cretinoiden Gesiehtsausdruck trägt ausser 
der abnormen Beschaffenheit der Haut die Einziehung der Nasenwurzel 
einen wesentlichen Antheil. Sie kann fehlen in schwereren Fällen und 
in leichten vorhanden sein. Die Haare sind nicht immer dünn, aber 
meist rauh. Die Behaarung in den Achseln und an den Genitalien fehlt 
oder ist bei eingetretener Geschlechtsreife gering. Zähne und Nägel 
weisen stärkere Störungen auf als beim Myxoedema adultorum, weil ja 
die Erkrankung noch in der Zeit der Ausbildung dieser Organe fällt. 
Die Schleimhäute sind in den schweren Fällen stark verdickt, in den 
leichten weniger. — 

Die Schilddrüse war in fast allen Fällen nicht nachzuweisen, 
also zum Mindesten verkleinert und das wohl von früher Jugend 
auf. Nur im Fall 3 war ursprünglich ein Kropf vorhanden, dessen 
Wachsthum zu Athembeschwerden führte und daher zu einer Fortnahme 
(^mit Zurücklassung kleiner Reste) nöthigte; doch war ihr allmäliges 
Wachsthum ebenso wie ihre Entfernung ohne Einfluss auf den allge¬ 
meinen Zustand. Hier war wohl von vornherein eine herabgesetzte 
Thätigkeit dieses Organs vorhanden, die durch das kropfige Wachsthum 
nicht stärker abnahm, und bei der die Thätigkeit des zurückgelassenen 
Restes noch ausreichte, uro das Eintreten der schwersten Degeneration 
zu verhindern. Hätte man hier die ganze Drüse fortgenommen, so wäre 
wohl wie in jenem Falle von Bircher und wie in No. 4 dieser Reihe nach 
einer Infection zu dem „Gretinismus“ noch ein „Myxoedem“ hinzugetreten. 

Die inneren Organe werden beim Cretinismus durch diesen Zu¬ 
stand an sich kaum stärker berührt; zur Eiweissausscheidung kommt 
es hie und da bei langem Bestehen wie beim Myxoedema adultorum. 
(No. 4 und 1?) Eine genaue Blutuntersuchung habe ich nur 3 mal vor¬ 
nehmen können, sie ergab annähernd normale Verhältnisse. Nor die am 
schwersten erkrankten Patienten, so No. 1, sind deutlich und stark 
anämisch, ln den mittelschweren und leichteren Fällen weist die 
klinische Beobachtung nicht auf abnorme Zusammensetzung des Blutes 
hin. Die Temperatur war in schweren Fällen stets herabgesetzt, nicht 
so der Puls. Die Häufigkeit der Athemzüge war nur bei 1 und 4 ver¬ 
ringert (6—12 in der Minute). 

Stuhlverstopfung ist fast stets vorhanden, auch in den leichteren 
Fällen, wie bei den 3 Kindern No. 5—7. Hängebauch und watschelnder 
Gang sind in den schweren Fällen stark ausgesprochen, auch in den 
leichteren noch angedeutet. 
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Motorische und sensible Störungen, noit Ausnahme der Mo¬ 
notonie der Sprache und des subjectiven Kältegefühls, sowie Störungen 
der Sinnesorgane habe ich nicht beobachtet. Die Intelligenz zeigt alle 
Abstufungen von tiefstem Blödsinn bis zu ganz normalem Verhalten. 
Dass die leichte Apathie, der Mangel an Intention, das erschwerte Mil¬ 
kommen in der Schule, bei sonst ziemlich normaler Intelligenz von der 
Krankheit als solcher abhängig war, dass es sich nicht um Zurückbleiben 
aus anderen Ursachen handelte, zeigt der Erfolg der Therapie in diesen 
Fällen. 

Dass Intelligenz und Psyche bei Fällen mit ausgesprochen körper¬ 
lichen Symptomen (solche, die sich dem Virehow’schen Typus anreihen, 
No. 4 und 7) garnicht beeinflusst zu sein brauchen, ist schon von 
Virchow als charakteristisch hervorgehoben; ich kenne noch mehr 
Fälle dieser Art, über die ich keine genauen Aufzeichnungen besitze. 

Von zwei meiner Patienten wurden Röntgenaufnahmen gemacht. Bei 
dem 47 jähr. N. (No. 4) waren die Epiphysenlinien am Knie, Hand¬ 
gelenk und allen kleinen Gelenken der Hand völlig geschlossen. Bei 
dem 28 jähr. Cretin No. 1 waren die Epiphysenlinien an Knie, Ellen¬ 
bogen und Hand alle offen geblieben. Die Verknöcherung in den Epi¬ 
physen des Ellenbogens, des Kniegelenks und der Patella war äussersl 
gering; an Stelle einer zusammenhängenden Knochenmasse waren in der 
Kniescheibe viele einzelne Knochensplitter sichtbar. 

Behandlung. 

Bei Fall 1 wurde, im Einverständniss mit der Mutter, von einer 
Behandlung abgesehen, der Patient 9 hatte eine Behandlung nicht nöthig. 
Sehr gute und zwar schon nach kurzer Zeit deutliche Erfolge zeigten No. 2, 
3, 4, 6 und 7, geringe No. 5 und 8. In Fall 5, bei dem die Behand¬ 
lung nur 3 Monate durchgeführt wurde, trat später bei weiterem Wachs¬ 
thum des damals zwölfjährigen Mädchens eine spontane deutliche 
Besserung auf, wie solche beim myxödematösen Infantilismus u. A. von 
Combos (14) und Hertoghe angegeben wird. Die Patientin wurde 
frischer, regsamer, die Geschlechtsreife trat ein, aber das Längenwachs¬ 
thum blieb zurück (mit 18 Jahren 148 cm ; die anderen Geschwister 
sind gross) und die Haut zeigt noch heute das krankhafte Verhalten. 

5 Fälle wurden mit Erfolg behandelt; in den schwersten wurde 
vollständige Intelligenz natürlich nicht erreicht, doch waren auch in der 
geistigen Sphäre die Fortschritte recht erfreulich; in den anderen Fällen 
wurde Stimmung und Intelligenz vollständig normal, und ebenso die 
körperlichen Symptome, ln allen Fällen, auch bei den leicht befallenen 
Kindern, war der Unterschied in Habitus und Aussehen überraschend, 
(cfr. besonders die Abbildungen des Falles 3.) — Die drei Kinder 
wuchsen rasch, No. 6 in 3 Jahren um 22 cm, No. 7 in 6 Monaten um 
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6 ein, Ifo. 2, näbhdeln es vom 5. Jahr an kaum gewachsen war, in 
6 Jahren von 84 auf 107 cm. Der 45 jährige Pat. No. 4 wuchs nicht, seine 
Epiphysen waren schon vor der Behandlung vollkommen verknöchert. 
Auffallend war auch bei ihm das Auftreten von starken Pubes und eine 
Vergrösserung der Genitalien, ohne dass es jedoch zu sexueller Reife 
kam. Die früher vorhandene geringe Eiweissausscheidung blieb auch 
später bei ihm bestehen. Bei diesem etwa 7 Jahre beobachteten Pat. 
wurde die Behandlung mehrfaeh einige Monate lang unterbrochen. Nach 
1—2 Monaten zeigten sich allemal die ersten Zeichen des Rückfalls und 
nach 3—4 Monaten war das Recidiv vollständig ausgebildet. In den 
letzten 5 Jahren ist er dauernd in Behandlung geblieben und im Wesent¬ 
lichen normal, doch hat er jetzt, trotzdem die Haut dünn ist, bei gutem 
Appetit und guten äusseren Lebensbedingungen (er verdient heute wieder) 
ein recht erhebliches Fettpolster angesetzt (Gewicht ca. 50 gegen früher 
40 kg). Patient No. 3, ein Fall mit glänzendem Erfolg im Alter von 
24 Jahren, ist in 1Y2 Jahren nur um 4 cm gewachsen, die sexuelle 
Reife ist nach 2jähr. Behandlung eingetreten. 


4. Endemischer Cretioismus (siehe Tabelle S. 220—223). 

Allgemeines. Aetiologie. 

Die 14 Patienten sind in drei nahe beieinander gelegenen Dörfern 
des oberen Münsterthaies zu Hause. Weiter aufwärts, in dem Hinter¬ 
land, in den Bergen ist der Cretinismus verbreiteter und schwerer, wie 
überhaupt die Vogesen und der Schwarzwald noch an manchen Stellen 
endemischen Cretinismus beherbergen. Ich habe diese Fälle mit dem 
in Metzeral ansässigen Collegen Dr. Roos beobachtet und behandelt, 
und sage ihm für seine Unterstützung auch an dieser Stelle herzlichen 
Dank. 

Die 14 Fälle vertheilen sich auf 7 Familien. In vieren sind 
mehrere Mitglieder befallen, in dreien ist nur ein krankhaftes Wesen 
vorhanden, aber Kropf mehrfach zu Hause. Eine dieser Familien ist 
übrigens mit einer anderen Cretinenfamilie mit mehreren kranken 
Kindern verwandt. — 8 Fälle sind recht schwer, 5 leichter erkrankt, 
ein weiterer (No. 7) nimmt eine etwas abgesonderte Stellung ein. — 
In der näheren und weiteren Familie der verschiedenen Patienten sind 
Kröpfe ziemlich verbreitet, doch sieht man grosse Kröpfe im Thal jetzt 
nicht mehr so häufig wie früher (Lücke). 

Der Cretinismus ist im Ort erst in neuerer Zeit deutlich aufge¬ 
treten. Aeltere intelligente Leute im Dorf (ein Arzt prakticirt dort erst 
seit 10 Jsdiren) geben an, dass nur ein oder zwei erwachsene „Trottels“ 
früher gleichzeitig am Leben gewesen seien, und das.s jüngere Patienten 
wie die jetzt lebenden, ihnen als abnorm auffallenden, früher weniger 

Zeitsebr. f.klio. Mediein. 52. Bd. H. 3 u. 4. 
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Tal) eile ly. Eidej>iaek«r 




<U T-j 


Aetiologische Momente, 


Lähge 

Ge- 

ö 

o 

§ 

•3 § s 

Jahr 

Anamnese. 

Habitus 

cm 

wicht 

kg 

J2; 


O ^ 





I 

Fr. 

M. 17 

1901 

Vater Potator strenuus; ein- 

Sehr cretinist. 

115 






1 gewandert, Mutter aus dem M’- 
i Thal. Von 7 Kind. (5-24 J.) 
f sind 3 z. Z. normal, 1 verh. 




2 

Fr. 

W.10‘'2 

1901 

Tocht. V. 24 J., 1 Junge v. 16 J., 

' d. ab. kl. Kropf hat u. etwas kl. 

Sehr stark cret. 

93 

— 





/ ist (145 cm) u. 1 5V2j* Mädch., 








dass z. Z. noch gesund ist; 1 




3 

Fr. 

M. 7*/2 

1901 

l 21j. Knabe (nicht ortsanwe- 
1 send) ist Cretin(?) No. 1 ist 

1 das dritte, No. 2 das fünfte, 

/ No. 3 das sechste Kind. 

Crctinis tisch. 

103 


4 

J. 

M. 23 

1901 

fVater Halbcretin, Säufer 

• 

Hochgradig cret. 

ca. 140 

— 





> Mutter grosser Kropf, cretino- 




5 

J. 

W.20.0 

1901 

l ider Habitus, grossgewachsen. 

Nicht so schlimm 

Unter 

— 





) 

wie der Bruder. 

Mittelgr. 


6 

Sch. 

w. 22 

1899 

jVater normal, Mutter sehr klein 
r und dumm, gilt als „trottelig“, 

; zeigt aber den cretinist. Habi- 

Leichter Grad v. 
cretin. Habitus 
(keine Sattelnase.) 

129 

ca. 50 

7 

Sch. 

W. 10 

1901 

i tus nicht. 3 andere Geschw. 

1 leidlich normal. 

Cret. Hab., ab. m. 
abweich. Zügen. 

Klein? 

— 

8 

Mu. 

W. IG 

1902 

Vater, Mutter und Geschwister 

Deutl. cretinist.. 

112 

— 





normal, Mutter und 1 Bruder 
mit Kröpfen. 

nicht idiotisch. 



9 

B. 

\V. 10 

1902 

Kltcrn normal, Mutter u. Onkel 

Stark cretinist.. 

105 

21 





mit kleinen Kröpfen, ((iross- 
mutter v. Mutterseite sehr klein. 

Sattelnase. 



10 

Sp. 

W. 24 

1901 

Vater normal, aber von geringer 

Deutl. cretinist. 

129 

— 





1 Intelligenz, Mutter mit grossem 

1 Kropf, crctinoidem Aussehen, 

Hab., Sattelna.se. 



11 

8 p. 

M. 19 

1900 

1 ziemlich intelligent. Von 5 Kind. 

Massig cretinist. 

127 

— 





1 ist nur das zweite, ein Sohn 

1 von 22 J. (150 cm, mit einem 
j kleinen Kropf) leidlich normal, 

/ aber doch in der Geschlechts- 
\ cutwickelung und der Intelli- 

Habitus. 



12 

Sp. 

W. 17 

1901 

j genz zurückgeblieben. No. 10,\ 
1 12 und 13 von früher Kindheit! 
1 an zurückgeblieben, No. 11 ( 

1 erst seit dem 10. Jahr nach? 

desgl., nicht das 
typ. Aussehen d. 
Cretinsm. Sattel¬ 

132 


13 

Sp. 

M. IG 

1901 

nase, dicker 

119 

— 




I „Blauhusten“; vom 16. Jahr abk 

Haut, aber doch 







starke Degeneration. ' 

stark zurückgebl. 



14 

Br. 

M. 16 

1900 

Mutter und Bruder normal; 

Stark cretinist. 

92 

21 




1 

Vater Kropf, cretinoides Aus¬ 
sehen, Mutter mit der Familie 
Sp. (10 — 13) verwandt. 

i 

i 

1 
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Cretiimiis* 



1.4 

s 



o 

p 



! 



eS 



:ci 

Ä 


Schild- 

Innere 


« 

Pl, 

B 

o 

2 

!• 

q;> 

Haut 

B 

Haare qU\ 

drüse 

1 

1 Organe 

Harn 

PUI 

H 






i 

L. ..... ... 






1 



! 

Herz n. rechts 

Nor- 




1 

1 

i 

1 

vergrössert. 

mal. 




iBei allen am Kopf 

1 

1 

1 

Leber etwas 



1 


1 dick, weit, am Scha- 

1 

1 Haare rauh. 

1 

vergrössert. 


— 

: — 

— 

) del verschieblich, 

I 

Istruppig. Nägel, 

1 Nir- 

Normal. 

y 




/ im Gesicht deut- 

/ Ge- 

/ Zähne normal. 

1 gends 






V lieh verdickt, starr. 

\schwll. 

\ Hände nicht 

\ zu 






1 trocken, am Körper 

1 

1 tatzen förmig. 

1 fühlen. 

Herz etwas 

Nor- 

— 

— 

— 

J massig starke Ver- 

1 

1 




1 dickung. 

[ 

f 

f 

vergrössert. 

mal. 

— 

— 

— 

Enorm verdickt. Haut 
a.Schäd., schlotternd 
a. ganz. Körper verd. 
Haut,stark.Fettpolst. 

desgl. 

desgl. 

desgl. 

V 

? 





“ 

Lange nicht so stark 
wie bei dem Bruder. 


desgl. 

desgl. 

V 

y 

90 

36,9 

— 

Am ganzen Körper 

Sehr 

Dürftige Haare am 

Sicher 

2. Mitralton 

Nor- 




sehr verdickt, trock 

ver- 

Kopf, a. Achseln u. 

ver- 

verstärkt. 

mal. 




etc., dickes Fettpolst. 

dickt. 

Genit.gering.Schl. 
Zähne, gute Nägel. 

klein. 



— 

— 

— 

Nur wenig verdickt, 

Etwas 

— 

Ver- 

— 

— 




trocken. 

verd. 


klein. 



— 

1 — 

— 

Am ganzen Körper 

Stark 

Dick, rauh. Nägel, 

Nicht 

Herz n. rechts 

y 




sehr dick. 

ge- 

Zähne gut. 

fühl¬ 

vergrö.ssert. 






schwll. 


bar. 



— 

— 

— 

dcsgl. 

dcsgl. 

Straff. Nägel, 

desgl. 

Normal. 

? 






Zähne gut. 



— 

— 

— 

Myxödem. Beschaffen¬ 

Etwas 

_ 

desgl. 

— 

— 




heit, auch (weniger 
stark) am Körper. 

verd. 





— 

— 

— 

Enonne Schwellung 

Ver¬ 

Zähne, Nägel 

Ver- 

Normal. 

— 




und Verdickung am 

dickt. 

normal. 

klei¬ 






ganzen Körper. 



nert. 



— 

— 

— 

1 

|w'enig 

— 

Nicht 

fühl- 

Viar 

— 

— 

— 

— 

— 

l^enig verdickt. 

; ver- 
l dickt. 

— 

uai • 

Klein. 

Kropf¬ 

knoten 

— 

— 

— 

— 


Am ganzen Körper 

Stark 

Straff. Zähne, 

0 

Normal. 

— 




hochgradig verdickt, 

ver¬ 

Nägel normal. 







Wülste an den Cla- 
vikeln. 

dickt. 

1 





lö ' 
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Tabelle IV. EB4«MiMk«r 




Sexuelle 

Lor- 

Hänge- 




Be- 



Functionen 



Stuhl 

Intelligenz 

Psyche 

sonder- 

, 


dose 

bauch 


beiten 

o 

Ä 






1 

? 

Unentwickelt. 

\ 


y 

Sehr niedrig. 

Gutmüthig. 


2 

? 

_ 

[ 



Aeusserst niedrig, 

desgl. 

Ge- 


? 


)Mässig. 

Massig. 


lernt in d. Schule 
garnichts. 

\ schwll. 
/ Hals- 
drüsen 


3 




y 

Niedrig, desgl. 

desgl. 


4 

? 

(ianz 

Deut- 

Stark. 

V 

Aeusserst gering, 


' _ 



unentwickelt. 

lieh. 



hochgrad. Stumpf- 









sinn. 



5 

? 

Entwickelt. 

y 

y 

y 

Massig entwick., im 

___ 








Haush. beschäftigt. 



6 

73 

desgl. 

++ 

++ 

Etwas 

Lcidl, Intelligenz. 

Starke Apath. 

— 






lang- 

u. Schwerfäll. 



o 


+ 


sam. 


V. d. erst. Kur 
(vor 4 J.). 


7 



+ 


Minimal. Schwer¬ 
hörig, fast taubst. 

_— 



8 


Unentwickelt, 

+ 

+ 

Ange¬ 

Sehr niedrig. 

Ernst, ruhig. 

_ 



an Stelle der 
Mammae 



halten. 

gutmüthig. 




Fettwülste. 







9 

— 

~ 

0 

+ 

y 

desgl., hütet die 

_ 

— 







Gänse. 



10 

— 

Geringe Entw. 
d.weibl. Habit. 

, 1 

Etwas. 

Etwas. 

— 

Massige Intelligenz. 

Gutmüthig. 

i 

11 


(Mens.m. 20 J.) 




1 


1 


Ganz 

unentwickelt. 

V 

? i 


de.sgl. 

Halsstarrig 
u. verstockt. 

( Fa- 
)brikar- 
1 beiter. 


12 

13 

— 

— 

0 

! 

0 1 

1 

— 

Geringe Intelligenz. 

— 

l Zu 



0 

0 


desgl. 

— 

[Hause. 

14 

— 

Unentwickelt. 

-h- 

j 

+ 

Ver¬ 

Sehr niedrig. 

Gutmüthig. 

desgl. 






lang¬ 




1 

1 

! 



samt. 

1 

1 
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Cretiainiu. 

Behandlung 

Erfolg der Behandlung. 

1 

^ V 2 —1 Schilddrüsentablettc 
\ täglich; werden unregel- 
f massig genommen. 

Bei allen recht guter Erfolg. 

Wachthum in 1 Jahr bei: 1) 12 cm; nach 1V 2 bei l) 17 cm 

2; 10 , , „ « 2) 13 , 

3) 9 „ „ „ , 3) 11 „ 

Bei allen wesentliche Besserung der Haut, Haare und 
Schleimhäute, Veränderung des Habitus, auffallend ver¬ 
änderte Lebhaftigkeit, No. 2 und 3 folgen dem Unter¬ 
richt in der Schule mit Anthcil und besserem Erfolg etc. 
Frostgefühl verschwunden. Erfolg schon nach 5 Wochen 
sichtbar. Zuerst bei einer Tablette täglich hier und da 
leichte Störungen, Mattigkeit, Appetitverlust, später keine 
Störungen. 

1 Behandlung verweigert. 

0 

1—2 engl. Tabletten mit 
häufigen Unterbrechungen. 

0 

Glänzender Erfolg. Gewichtabnahme 7 kg. Haut etc. nor¬ 
mal; verdient jetzt das Doppelte wie früher, wächst um 
ca. 4 cm, hat jetzt feine Züge und ist eine im Ort sehr 
ge.suchte „Dorfschöne“. 

0 

1 engl. Tablette. 

Sehr guter Erfolg, wäch.st in 5 Mon. um 10 cm, in 12 Mon. 

1 um 17 cm, Haut wird normal, schwitzt, viel munterer 
etc. etc. Total veränderter Ausdruck, während der Kur 
leichte Kyphoskoliose. , 

desgl. 

Guter Erfolg, wächst in V 2 J^br um 7 cm; watschelt nicht 
mehr, ist viel lebendiger, alle körperlich. Symptome ge¬ 
bessert. 

1 

Mässige Besserung. 

■ 1 engl. Tablette, sehr iin- 
1 regelmässig und nur vor- 
\ übergehend genomm. Nur 
) bei 11 ist die Behandlung 
/ sorgfältig durchgeführt, 10 

1 zeitweilig, 12 und 13 so 

Eclatante Besserung, spät zurückgeblieben und erst mit 
16 J. stark degenerirt, ist er jetzt (nach 2jähr. Behand¬ 
lung) der weitaus rüstigste von den Geschwistern. Wachs¬ 
thum in 2^/2 J. ca. 18 cm, die Haut normal, desgl. die 
übrigen körperl. Functionen (cxcl. Sexualsystem), desgl. die 
Regsamkeit. Fast normaler Arbeitsverdienst in der Fabrik. 

0 

0 

I 

Vz—1 engl. Tabl. (spec. 
Jodothyrin). 

Sehr guter Erfolg, wächst in 2 Jahren 20 cm. Haut ziem¬ 
lich normal; sehr viel schlanker, wiegt bei 20 cm 
grösserer Länge nur 2 kg mehr (23 kg), läuft allein 
3 Stunden auf die Berge (früher nur zu Häusl). Befinden 
mit Jodothyrin nicht ganz so gut w’ic mit englischen 
Tabletten. 
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häufig wie jetzt gesehen wurden. Die Einw'ohner führen das jetzige Vor¬ 
kommen der „tuddeligen Leute“ auf die Anlage der Fabriken zurück — 
sicher mit Unrecht, da die meisten Eltern nur Bauomarbeit treiben. — 
Einen Zusammenhang der Krankheit mit der Wasserversorgung habe ich 
nicht nachweisen können. Das Wasser kommt in zahlreichen einzelnen 
Läufen von den Bergen und wird überall aus „Laufquellen“ geschöpft. 
Die erkrankten Familien haben keine eigenen Quellen, sondern benutzen 
das gleiche Wasser, wie viele gesunde Familien. — Ist der Cretinismus 
in vielen Gegenden im Rückgang, so ist hier ein erstmaliges (oder er¬ 
neutes) Aufflackern zu beobachten. Dass es sich hier etwa nicht um 
epidemischen Cretinismus handele, sondern nur um eine zufällige An¬ 
häufung von sporadischen Fällen, glaube ich mit Bestimmtheit ab¬ 
weisen zu können. Dagegen spricht einmal die grosse Anzahl von 
14 Patienten bei einer Einwohnerschaft von ca. 4000, wovon weniger 
als 2000 unter 22 Jahren sind (0,35 pCt. der gesammten Bevöl¬ 
kerung oder 0,7 pCt. der gleichalterigen), das gehäufte Vorkommen 
in einer Familie, was beim sporadischen Cretinismus selten ist; dagegen 
spricht das häufige Vorkommen (wenn auch nicht grosser) Kröpfe in 
der gesammten Bevölkerung und besonders bei den Verwandten der 
Patienten. Deren Eltern zumal tragen vielfach das Zeichen einer leichten 
„kropfigen Degeneration“, cretinoides blödes Aussehen, verringerte In¬ 
telligenz und Stumpfheit; der Vater von No. 4 und 5 war selber ein 
Cretin. — Beweisend für den endemischen Charakter ist ferner das 
häufige Vorkommen der Cretins in anderen nahegelegenen höheren 
Thälern der gleichen Gegend. 

Bei den meisten unserer Patienten wurde der Beginn der Krankheit 
schon im ersten Jahrzehnt bemerkt, nur ein Knabe (No. 11) entwickelte 
sich bis zum 10. Jahre ziemlich normal und wurde erst nach einem 
Keuchhusten deutlich krank. Dieser selbe Knabe erlebte dann, etwa im 
16. Jahre, ohne bekannt gewordene Ursache eine plötzliche und sehr 
starke Verschlimmerung des ganzen Zustandes, ähnlich wie der Fall 4 
von sporadischem Cretinismus. Auch hier ist also nach der meines 
Erachtens unrichtigen Auffassung Bircher’s ein „Myxödem“ zu dem 
„Cretinismus“ hinzugetreten. 

Symptomatologie. 

Ewald (3) hat in seiner Monographie angegeben, dass die myx- 
ödematösc Veränderung der Haut bei epidemischem Cretinismus nicht 
vorkomme und hat gleich Bircher (2) darin einen Grund gesehen, die 
Zusammengehörigkeit des endemischen mit dem sporadischen Cretinis¬ 
mus und dem Myxoedema adultorum zu bestreiten. Ich kann dem 
nicht zustimmen. In meinen Fällen wenigstens fehlten stärkere Ver¬ 
änderungen der Haut am Körper wohl bei den leichteren Kranken, doch 
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vermisste man auch bei diesen die krankhafte Hantbeschaffenheit wenig¬ 
stens am Kopf nicht. Die meisten schweren Fälle zeigen jedoch die ty¬ 
pischen Veränderungen, d. h. neben der Rauhigkeit, Kälte, Trockenheit 
die starke Verdickung der Subcutis, auch am gesammten Körper. So 
war sie stark ausgesprochen in den Fällen 1, 2, 3, 4, 6, 8, 9, 11 
und 14, geringer bei den anderen; die Wulstbildungen am Hals und 
Rumpf sind ziemlich häufig. Auch Baillarger (15) giebt an, dass die 
Haut häufig „bouffue“, „oedemateuse“ sei. Ipbofen (16) findet die 
Haut „emphysematos gedunsen". Diese beiden Autoren haben es sicher 
mit den schwereren Formen des epidemischen Cretinisraus zu thun ge¬ 
habt'). Im Besonderen ist uns aufgefallen, dass die stark verdickte 
Schädclhaut anscheinend zu gross für den Schädel war und sich hier 
in ziemlichem Umfange verschieben Hess (so auch Corobes). Auch 
Wagner \. Jauregg (31), der einzige Autor, der in neuerer Zeit aus¬ 
führlichere, auch klinische Beschreibungen des endemischen Cretinismus 
auf Grund eigener Untersuchungen veröffentlicht hat, nennt die Haut 
beträchtlich verdickt, dabei schlaff, er findet gewulstete Lippen, dicke 
Fettwülste in der Supraclaviculargegend; die Haut des übrigen Körpers 
ist ähnlich dick. Wenn er, wie auch andere Beobachter, fanden, dass 
dabei die Haut schlapp, in grossen dicken Falten aufhebbar, von der 
Unterlage abzuheben sei, so ist das zwar ein (gradueller) Unterschied 
gegenüber dem Myxödem; bei den schwersten Fällen des sporadischen 
Cretinismus findet man aber diese Eigenschaft ebenfalls deutlich aus¬ 
gesprochen. — In hohem Alter tritt die myxödematöse Beschaffenheit 
der Haut zurück. Manche Kinder zeigten neben der Verdickung der 
Haut auch ein ziemlich reichliches Fettpolster. 

Die Schleimhäute waren bei meinen Kranken ähnlich stark ver¬ 
dickt wie die Haut, die Haare meist struppig und rauh, Zähne und 
Nägel in den meisten Fällen nicht übermässig stark verändert. Die 
Hände sind leidlich wohlgebildet, nicht tatzenförmig. — Die Schild¬ 
drüse war nur in einem Falle zu einem kleinen Kropf umgebildet, ein¬ 
mal war sie verkleinert, aber noch grade fühlbar, in allen übrigen Fällen 
entzog sie sich dem Nachweis. Cretins mit deutlichen Kröpfen waren nicht 
vorhanden. Das ist eine Ausnahme von der ziemlich sicher gestellten 
Regel, dass die meisten Cretins kropfbehaftet sind, und dass die kropf- 
losen (nach Wagner 10 pCt.) meist die am schwerst Erkrankten sind. 
— Die Untersuchung der inneren Organe ergab einigemale leichte Ver- 
grösserung des Herzens. Bei zwei Kindern war der Urin normal, sonst 
habe ich auf Untersuchung des Harnes und Blutes verzichten müssen. 
Das Aussehen wies nie auf stärkere Blutleere hin. Mit Ausnahme des 


1) Das Zeugniss dieser alten Autoren, die das „Myxödem“ nicht kannten, i.st 
gewiss unbefangen und „objectiv“! 
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/ 

Mädchens No. 6 war bei den im geschlechtsreifen Alter stehenden 
Kranken die Geschlechtsthätigkeit stets unentwickelt. In den schwereren 
Fällen waren Lordose, Hängebauch und Stuhiverhaltung stets vorhanden. 
Sämmtiiche Kranken waren im Längenwachsthum stark zurückgeblieben. 
Zumeist zeigten sie den cretinoiden Habitus sehr deutlich, doch fehlte bei 
manchen die Einziehung der Nasenwurzel, so dass sie trotz ihres abnormen 
Aussehens leidlich „hübsch“ waren. Temperaturmessungen fehlen mir, alle 
schwerer Erkrankten litten an ausgesprochenem subjectiven Kältegefühl. 

Die Intelligenz zeigte alle Abstufungen, doch war völlige Ver¬ 
blödung in keinem Falle vorhanden. Die Psyche war mit Ausnahme 
eines Falles bei allen Kindern gutmüthig und freundlich. Das lag, ebenso 
wie in den obenbeschriebenen Fällen von sporadischem Cretinismus, 
daran, dass alle diese Kinder trotz ihrer Gebrechen in liebevoller, auf¬ 
opfernder Weise von ihren Eltern aufgezogen wurden, und dass sie durch 
regelmässigen, vielfach freilich erfolglos gebliebenen Schulbesuch und 
sonstige spätere Beschäftigung an den Verkehr mit anderen Kindern und 
Erwachsenen gewöhnt waren. Die älteren, leichter erkrankten Indivi¬ 
duen arbeiteten meist in den dortigen Spinnerei- und Webereifabriken. 

Die Patientin No. 7 verlangt eine kurze eigene Besprechung. 
Die Hautsymptome waren hier auffallend wenig ausgesprochen, das 
Längenwachsthum deutlich, aber nicht abnorm stark zurückgeblieben. 
Die geringe Ausbildung der Intelligenz war wohl zum Theil herbeigeföhrt 
durch die hochgradige Taubheit. Diese war wahrscheinlich angeboren. Fälle 
von Taubstummheit mit daraus folgenden Intelligenzstörungen, aber ohne 
stärkere Ausbildung der sonstigen körperlichen Verfallserscheinungen 
kommen neben typischen Fällen von endemischem Cretinismus vielfach in 
den gleichen Gegenden vor. Die Zusammengehörigkeit dieser Entartung 
mit dem durch Schilddrüsenmangel bedingten Cretinismus steht nicht ge¬ 
nügend fest, sie wird u. A. lebhaft bestritten von Kocher (17) und Com¬ 
bos (14); für eine neuerliche unkritische Vermischung beider Zustände, 
die früher das Bild des endemischen Cretinismus zu verwischen beigetragen 
hat, will ich mit obigen Andeutungen keineswegs eintreten, nur auf die 
Nothwendigkeit neuer Untersuchungen hinweisen. Anatomische Unter¬ 
suchungen fehlen. Nebeneinandervorkommen solcher Fälle von Taub¬ 
stummheit mit Fällen von typischem Cretinismus in der gleichen Familie 
(wie bei unseren Fällen 6 und 7) würden, wenn sie — wie mir wahr¬ 
scheinlich — häufiger nachzuweisen wären, für die Zusammengehörigkeit 
sprechen, für die u. A. neuerdings Wagner (31) das Wort nimmt. 

Behandlung. 

Ueber Organbehandlung beim epidemischen Cretinismus ist auffälliger- 
vveise bisher wenig berichtet worden. Ewald (3) meinte s. Z., dass 
dieser Cretinismus der Organbehandlnng nicht zugängig sei. Von Ver- 
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suchen in dieser Richtung sind mir nur solche von Regis und Gaide 
(18) in Savoyen (cit. bei Combes), von Lombroso und von Scholz (19) 
bekannt geworden. Scholz behandelte in einer Cretinenanstalt in 
Steyermark gegen 100 junge Oetins, ohne in körperlicher oder geistiger 
Beziehung nur den mindesten günstigen Erfolg zu haben; er erlebte 
sogar Todesfälle, die anscheinend auf die Behandlung zurückzuführen 
sind. Ebenso hatte Lombroso bei älteren Patienten des Aostathales 
nur Misserfolge (mündliche Mittheilung). Lombroso versicherte mir, 
dass auffallender Weise in Norditalien mit seinem verbreiteten Creti- 
nismus keinerlei therapeutische Versuche gemacht worden seien, ebenso 
wenig weiss ich (auch nach brieflichen Erkundigungen bei Kennern der 
Verhältnisse) von solchen aus der Schweiz, Süddeutschland und Oester- 
rereich, Ländern, die genug Veranlassung für solche Versuche geboten 
hätten. Das liegt zum Theil daran, dass der schwere Cretinismus dort stark 
im Abnehmen begriffen ist (Oberitalien: Lombroso, Schweiz: Combes). 

Meine Fälle zeigen mit grosser Deutlichkeit, dass der endemische 
Cretinismus bei seinem ersten Auftreten in seinen leichten Graden einer 
Besserung bei Behandlung mit Schilddrüsen durchaus zugängig ist. 
Ganz schwer degenerirte Patienten zu behandeln (wie Scholz und Lom¬ 
broso) habe ich nicht Gelegenheit gehabt. In der früheren Ausdrucks¬ 
weise würden meine Patienten ja auch wohl nur als „Halbcretinen'^ be¬ 
zeichnet werden können. Diese sind aber nach meinen Erfahrungen einer 
ebenso weitgehenden Besserung zugänglich, wie die gleich schweren Fälle 
von sporadischem Cretinismus. In 8 meiner Fälle, unter denen 5 von 
früher Kindheit auf schwer erkrankt waren, hat sich eine fortlaufende 
Behandlung sehr gut durchführen lassen. In allen Fällen wurde ein 
durchschlagender Erfolg erzielt und war eine Besserung schon nach 
ebenso langer Zeit sichtbar wie beim Myxoedem und beim sporadischen 
Cretinismus, d. h. schon nach 4—6 Wochen. 


Tabelle V. 


No. 

Alter 

Jahre 

Grüssenzunahmc in 

V,J. 1 1 J. |1V2J. i 

cm nach 

2 .1. 1 2V2.1. 

1 

17 

j 

6 1 

12 j 

1 ! 

1 17 : 



2 

10 

7 

10 

13 

— 
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3 

7 

3 

9 

11 
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8 

16 

10 

10 

i 
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9 

10 

7 
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— 

11 

19 

— 

1 10 

— 1 

18 j 

20 

14 

17 

— 

8 

16 

19 

21 

6 

22 

— 

— 

4 ; 

— 

— 


Das veränderte Knochenwachsthum ist auch an den Knochen des Gesichts recht 
auffällig. Ober- und Unterkiefer wachsen aus, so dass das Gesicht schlanker und 
schmäler wird, auch die eingezogene Nasenwurzel kann (Wagner) etwas hervortreten. 
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In allen diesen Fällen wurde die Haut fast normal, das Eältegef&hl 
wich, die Haare wurden weicher und schlichter, abnormes Fettpolster 
schwand, der Stuhlgang regelte sich, der Gang wurde sicherer. Bei 
Allen wurde das Aussehen frischer und besser, Intelligenz und Rcg> 
samkeit nahmen überall zu. Zwei Kinder, die bisher stumpfsinnig und 
theilnahmslos in der Schule gesessen hatten, nahmen nunmehr mit einer 
gewissen Aufmerksamkeit, wenn auch nicht mit demselben Erfolg wie 
die Kameraden, am Unterricht und an den Spielen theil. Der 16jäh¬ 
rige Patient No. 14, der früher kaum aus dem Haus durfte, lief allein 
drei Stunden weit hinauf in die Berge. Die Patientin No. 6 verdiente 
das Doppelte wie früher, und Patient No. 11, der bei angeborenem, aber 
nur massigem Hypothyreodismus erst vor wenigen Jahren eine schwere 
Degeneration erlebt hatte, ist heute weitaus der rüstigste unter seinen 
Geschwistern, die eine regelmässige Behandlung verweigerten. 

Meinen recht günstigen Erfolgen stehen die absolut negativen Er¬ 
fahrungen von Scholz (19) gegenüber. Anseinen Ergebnissen ist ebenso 
wenig zu zweifeln, wie an den meinigen. Bei der schwer degenerirten 
Gretinenbevölkerung, in der eine Anpassung an die pathologischen 
Lebensbedingungen durch viele Generationen eine „pathologische Rassen¬ 
züchtung“ hervorgerufen hat (Buschan), scheint ein Ausgleich der 
mangelhaften Functionen durch die sonst so selten fehlschlagende Organ¬ 
behandlung nicht mehr einzutreten. Bei den leichteren Formen findet 
aber der Ausgleich statt. Ob diese Erklärung, die ja nur eine Umschrei¬ 
bung der Thatsachen ist, ausreicht, müssen weitere Untersuchungen ent¬ 
scheiden, ebenso, wo die Grenze liegt zwischen schwerer, nicht mehr 
beeinflussbarer und leichterer, noch zu bessernder Degeneration; es ist 
fraglich, ob in Steiermark, mit seinem alt eingewurzelten Gretinismus, 
die leichter erkrankten, nicht idiotischen, nicht der Intemirung bedürf¬ 
tigen „Hall)cretins“ zu bessern seien, wie meine Fälle (s. folgende Seite). 

Für die Frage nach der Zugehörigkeit des epidemischen Cretinis- 
mus zu den durch Schilddrüsenerkrankung bedingten Zuständen glaube 
ich meinen Erfolgen eine gewisse Bedeutung beilegen zu können. Bei 
seinem ersten leichten Auftreten zeigt der endemische Gretinismus eine 
Form, deren Symptome von dem des sporadischen kaum abweichen, er 
zeigt sich ferner der Organbehandlung genau so zugängig wie dieser. 
Ein vollständiger Ausgleich aller Störungen nach langjährigem Be¬ 
stehen, etwa wie beim Myxödem, ist bei keiner der beiden Formen des 
Gretinismus möglich. Zählt man den sporadischen Gretinismus trotzdem 
zu den durch Athyreosis bedingten Krankheiten, so muss man das auch 
mit dem endemischen thun. Besteht der Gretinismus freilich durch viele 
Generationen, so ändert sich wohl das Bild etwas, doch sind gewisse 
Unterschiede, so die manchmal geringe Ausprägung der typischen „myx- 
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ödematösen“ Hautveränderung sicher zu Unrecht verallgemeinert worden 
(s. S. 224 ff.). Dass eine prämature Synostose den endemischen Cretinis- 
mus vom sporadischen unterscheide (Ewald, Bircher), ist längst wider¬ 
legt [Hanau (20), Wyss (20)]. Die Unzulänglichkeit der Organtherapie 
beim alten Cretinismus (Scholz) spricht nicht gegen meine Auffassung. 
Die durch Generationen vererbte krankhafte Beschaffenheit, die allmälige 
Summirung bewirken, wie Buschan sagt, eine pathologische Rassen¬ 
züchtung. Die Störungen, die in den ersten Generationen ihren Haupt¬ 
sitz in der Schilddrüse hatten und die andern Organe secundär befielen, 
werden in letzteren allmälig stabil und unabhängig und können andere 
Formen annehmen., Das gilt sowohl für die somatischen Verhältnisse, 
wie für die geistigen Functionen. 

Erst nach Fertigstellung des Manuscriptes erhielt ich Konntniss von 
den Erfolgen, die Wagner von Jauregg (31 e) mit Schilddrüsenbehand- 
Inng bei (nicht in Anstalten befindlichen, also wohl etwas leichteren 
Patienten, als es die von Scholz waren) Cretins in Steiermark hatte. 
Wagner findet ein schnelles Wachsthum, eine vollständige Veränderung 
des Temperaments und Normalwerden der Haut (briefliche Mittheilung); 
die Besserung gleiche durchaus der bei Fällen von sporadischem Cre¬ 
tinismus. Damit dürfte trotz Scholz’ Misserfolgen die principielle Frage 
der Besserung des endemischen Cretinismus durch Organtherapie, und 
der wesentlichen Bedeutung der Schilddrüse auch bei dieser Endemie in 
positivem Sinne abgeschlossen sein. — (Auch Regis und Gaide haben 
beim endemischen Cretinismus gute Erfolge gesehen, doch ist ihr Bericht 
sehr summarisch.) 

Selbst wenn man zugiebt, dass der endemische Cretinismus in ein¬ 
zelnen Zügen vom sporadischen uud vom Myxödem abweiche, wenn man 
nicht alle Symptome unmittelbar auf den Ausfall der Schilddrüsen¬ 
function zurückzuführen im Stande ist, wird man die grosse Bedeutung 
ihres Ausfalls zugeben und ihn als das primäre und wesentliche Moment 
in dem Gesammtbild anerkennen müssen. 

Dass man aus den Cretins (ausser bei ganz frühzeitiger Behandlung 
in den ersten Lebensjahren) auch bei noch so sorgfältiger Behandlung 
keine ganz normalen und rüstigen Menschen wird erziehen können, be¬ 
darf kaum der Versicherung; dass bei schwer geschädigter Anlage, selbst 
bei Behandlung in den ersten Einderjahren, manche Abnormitäten Zu¬ 
rückbleiben, dass beim Aussetzen der Behandlung Rückfälle wohl stets 
eintreten, weiss ich aus eigener Erfahrung. — Dennoch ist der erzielte 
Gewinn sowohl für die Kranken, wie für ihre Familien und damit auch 
für die Allgemeinheit gross genug. In richtiger Erkenntniss dieser Ver¬ 
hältnisse hat Wagner von Jauregg das Eingreifen des Staates ver¬ 
langt. Für Oesterreich mit seinem weit schwereren Cretinismus ist ein 
solches unbedingt nothwendig, aber auch für manche Länder von Deutsch- 
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land käme es in Betracht. Auf eins ist freilich noch hinzuweisen: der 
Cretinismus ist seit 100 Jahren sehr zurückgegangen, in seiner Verbrei¬ 
tung sowohl wie in seiner Schwere. So entsetzliche Formen, wie sie 
früher als Thier- und Pflanzenmenschen beschrieben wurden und häufiger 
vorkamen, werden heute in Deutschland und in culturell vorgeschritte¬ 
neren Alpenthälern kaum mehr gesehen. Die epidemiologische Forschung 
hat schon Jahrzehnte, bevor man über die längst geahnten Beziehungen 
des Kropfes zum Cretinismus Genaueres wusste, erkannt, dass schlechte 
Wasserversorgung die Hauptveranlassung des Cretinismus ist. Welcher Be- 
standtheil dem Wasser seine Schädlichkeit verleiht, ist noch heute un¬ 
bekannt; die praktischen Folgerungen aus jener Erkenntniss, die bessere 
Wasserversorgung, hat im Verein mit anderen Ursachen, wie einer stär¬ 
keren Freizügigkeit, besseren allgemeinen Lebensbedingungen, gestei¬ 
gertem Wohlstand und wohl auch besserer und liebevollerer Pflege 
dieser Unglücklichen, den Cretinismus ausserordentlich vermindert. Nach 
wie vor wird eine bessere Wasserversorgung das Wesentliche dazu thun, 
um dem Cretinismus die Wurzel abzugraben, ihn weiter zu vermindern 
und ihn verschwinden zu, lassen. Erfolge von solchen Maassnahmen 
machen sich aber erst nach Jahren und zum Theil nur in verhütender 
Weise für die nächsten Generationen geltend. Den schon befallenen 
Menschen eine Besserung zu bringen, zum Mindesten aus den leichter 
Erkrankten annähernd normale und nicht ganz passive Mitglieder der 
menschlichen Gesellschaft zu machen, scheint mir eine berechtigte For¬ 
derung, selbst wenn es nicht gelingt, die schweren Cretins noch zu 
bessern. Ob dort, wo sich aus irgendwelchen Gründen eine Organ¬ 
behandlung in grösserem Maassstabe nicht durchführen lässt, eine dauernde 
Zufuhr von Jod etwas leisten kann, wie Kocher und W^agner sie Vor¬ 
schlägen, müsste in weitem Umfang versucht werden. 

Nach dem Abschlüsse meiner Arbeit erhielt ich Kenntniss von 
einer Arbeit von Pineies (32), der in sorgfältiger kritischer Weise die 
verschiedenen Formen der bei Kindern vorkommenden my^ödematösen 
Zustände, des „endemischen“ und „sporadischen“ „Cretinismus“ unserer 
Arbeit gegen einander abzugrenzen sucht. Er unterscheidet I. den ende¬ 
mischen Cretinismus einerseits, das sporadisch congenitale Myxödem lla 
und das infantile Myxödem IIb andererseits; beide letzteren Formen 
fallen unter die sonst gebräuchliche Zusammenfassung des „sporadischen 
Cretinismus“. Er unterscheidet sie nach Aetiologie und pathologischem 
Verhalten der Schilddrüse. 

Epidem.Cretinismus: Congenit. Myxödem: Infantiles Myxödem: 

Aetiologie: Unbekannteinfeetöse Chronischer dlkoho- Die dem idiopathi- 

Schädlichkeit. lismus, Tubercu- sehen Myxödem der 

lose etc. Erwachsenen, zu- 

kommenden ätiolo* 
gischen Pactoren. 
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Verhalten der Strumöse Entartung, Agnesie der Schild- Atrophie der Schild- 

Schilddröse: mancbmalAtrophie. drüse. drüse. 

Pineies findet in der geographischen Verbreitung, dem Krankheits¬ 
bilde und -verlauf Unterschiede. Diese Differenzen zur praktischen klini¬ 
schen Absonderung der verschiedenen „Formen“ zu betonen und sie 
genau zu studiren, ist gewiss gerechtfertigt; einen wesentlichen Unter¬ 
schied festzustellen, eine Trennung der verschiedenen Gruppen im Sinne 
von ßircher und Ewald als heterogene Krankheiten vorzunehmen, 
dazu veranlassen aber jene Unterschiede gewiss nicht. Und auch IM- 
neles, der im endemischen und sporadischen Cretinismus ätiologisch 
verschiedene Krankheiten sieht, geht nicht so weit, die klinischen Unter¬ 
schiede als wesentlich und trennend hervorzuheben. Das Gemeinsame, 
die Abhängigkeit der wesentlichen und wichtigen Erscheinungen bei 
allen diesen verschiedenen Formen sehen wir eben in dem überall 
vorhandenen und überall identische Erscheinungen bervor- 
rufendcn Ausfall der Function eines Organes, der Schilddrüse. 

5. Allgemeines zur Therapie. Anwendung der verschiedenen 

Präparate. 

Einige Einzelheiten, die für die verschiedenen Formen der geschil¬ 
derten Krankheit in gleichem Maasse gelten, seien hier noch erwähnt, 
ln fast allen Fällen mit gutem und schnellem Erfolg wird als erste 
Veränderung schon. nach wenigen Tagen der Behandlung eine massige 
Schweissbildung der Haut von den Patienten mit Erstaunen vermerkt, 
bald darauf Eintreten normalen Wärmegefühls, hier und da sogar unan¬ 
genehme Hitze der Haut verspürt. Kecht auffallend ist, namentlich bei 
jüngeren Individuen, die baldige Regelung des Stuhlganges. Kurzes Aus¬ 
setzen der Medication genügt, um namentlich bei Kindern schon nach 
8—14 Tagen die frühere Stuhlträgheit wieder hervortreten zu lassen, 
lange bevor noch ein Rückfall nach irgend einer anderen Seite sich 
zeigt. Recht auffällig für den Arzt und die Umgebung der Kranken ist 
auch die Veränderung der Sprache; in zahlreichen Fällen wird sie, auch 
wenn gar keine Zeichen anderweitiger Erregung (Hyperthyreoidismus) 
vorhanden sind, nicht nur normal, lebendig und modulationsfähig, son¬ 
dern geradezu auffallend hastig und überstürzt, und sie bleibt es manch¬ 
mal, auch wenn man später nach eingetretener Heilung die kleinsten, 
zur Verhütung eines Recidivs gerade noch ausreichenden Tabletten¬ 
mengen weiter giebt. 

Bei Myxoedema adultorum und beim sporadischen Cretinismus habe 
ich einige Fälle erwähnt, in denen nur ein geringer Erfolg eintrat. Auch 
von anderer Seite ist das schon berichtet worden und namentlich gerade 
bei leichteren Fällen (cfr. u. A. Ewald f3a], S. 182). In solchen Fällen 
wird, da das „ex juvantibus“ fehlt und die Symptome weniger stark 
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ausgesprochen sind, die Diagnose wohl manchmal bezweifelt, kritischen 
Klinikern gegenüber jedenfalls nicht stets mit Recht. Auch schwere 
Fälle können sich, wie oben angeführt (Myx. ad. No. 1 und 4), manchmal 
der Therapie schwer zugängig zeigen. Worauf das beruht, ist nicht 
sicher zu sagen. In so schweren Fällen wie in No. 1 und 3 von Myx. adult., 
wo Infection und Myocarditis einerseits, andererseits schwere Anämie 
vorlag, wird man daran denken müssen, dass die anderweitigen Stö¬ 
rungen den Körper daran verhindern, den substituirtdn Schilddrüsen¬ 
inhalt normal zu verwerthen. Für leichtere Fälle ist eine Erklärung zur 
Zeit nicht zu geben, es fehlt uns eben an der näheren Einsicht, wo und 
wie im Körper die Wirkung der activen Stoffe stattfindet. Ich weise 
aber nachdrücklich darauf hin, dass in manchen solchen Fällen deut¬ 
liche Erfolge nach langer, etwa ein Jahr fortgesetzter Behandlung noch 
ein treten. 


Die verschiedenen Schilddrüsenpräparatc. 

Ich habe zumeist Schilddrüsentabletten mit dem Gesammtextract 
der Drüse angewandt, englische (B. W. u. Co.) und deutsche (aus 
Dresden und Köln). Ferner gab ich bei einer Reihe von Fällen Jodo- 
thyrin, bei anderen Oswald’s (21) Thyreoglobulin, einmal Fränkel’s 
Thyreoantitoxin. Um die Wirksamkeit dieser schwerer zugänglichen und 
kostspieligen Präparate möglichst einwandfrei festzustellen, habe ich sie 
fast immer bei bisher unbehandelten Patienten als erstes Mittel ver¬ 
schieden lange Zeit ausschliesslich gegeben (4 Wochen bis 2 Jahre). 
War dann ein deutlicher Erfolg erzielt und keine weitere Besserung 
mehr zu erkennen, so wurden diese Präparate durch die gewöhnlichen 
Schilddrüsentabletten in gleicher oder häufig noch höherer Dosis ersetzt, 
und darauf geachtet, ob nunmehr noch weitere Fortschritte zu sehen 
waren. Nur bei dem Fall 4 (Spor. Cr.) verfuhr ich anders. Hier hatte 
ich zuerst Schilddrüsentabletten mit vollem Erfolg gegeben. Ich behan¬ 
delte drei nach Aussetzen der Behandlung eintretende Rückfälle mit 
Jodothyrin. — Von englischen Tabletten gab ich je nach der Schwere 
des Falles unter Berücksichtigung der Anspruchsfähigkeit bei Er¬ 
wachsenen meist 1—3, bei Kindern ‘/j—2 Tabletten während der eigent¬ 
lichen Dauer der ersten Behandlung, in der fortdauernden Nachkur 
1 / 2 —1 Tablette. Die gleiche Tablettenzahl kam im Allgemeinen auch 
beim Jodothyrin zur Anwendung, da ja diese Tabletten nach Bau- 
mann’s Angaben von der Fabrik in ihrem Jodgehalt dem Durch¬ 
schnittsgehalt der gewöhnlichen Tabletten entsprechen sollen. Thyreo¬ 
globulin wurde den Erwachsenen zu 0,1, dem Kinde zu 0,05 g ge¬ 
geben. Das Präparat enthält nach Oswald’s ersten Angaben 1,66 ®/oo 
Jod, die verabreichten Mengen also etwa soviel wie 5 oder 2Vs Jodo- 
thyrintabletten; die Dosis war also verhältnissmässig hoch und für eine 
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genaue quantitative Vergleichung nicht ganz geeignet, erwies sich aber 
klinisch als richtig gewühlt. Ueber Dosirung und Dauer der Anwendung 
bei den einzelnen Patienten giebt die folgende Tabelle Aufschluss: 


Tabelle VI. Thyrojodia (1 Tablette = 0,3 mg Jod). 



Dauer der 
Behandl. 

Dosis 

Bemerlningen 

1) Spor. Cr. No. 2) A. B. 

2 Jahre 

1 — V* Tabl. 

später I—V 2 engl. Tabletten. 

2) , „ 4)B.N.l. 

20 Tage 

1 —3 zus. =i 67 Tabletten 

vorher in 24 Tagen 0,928 Thyreoantitoxin. 

II. 

50 „ 

1-10 „ = 273 , 

= 0,082 g J. 

vorher in 20 Tagen — 60,0 Jodkali — 45 J. 
vorher in 5 Wochen 2—10 Hypophysis¬ 

III. 

363 ^ 

2 — */i zus. = 363 Tabl. 

tabletten. 

3) , „5) (}. M. 

3 Woch. 

1-4 T. 

später 4 Monate 2—4 engl. Tabletten. 

4) Eid. Cret. „ 14) Br. 

3 Mon. 

1 T. 

früher 1 engl. Tablette. 

5) Kaeh. thyr. H. 

2 Jahre 

|(2)-I-Vz T. 

später 2—1—V 2 engl. Tabletten. 


Thyreeglobalin (= 1,66 pCt. Jod). 


6) Mvi. ad. No. 6) W. 

7 Woch. 

(0,2) —0,1 zus. ca. 5,5 g 

später 1—3 engl. Tabl. 7 Wochen. 

V r .2) B. 

10 , 

(0,2)-0,l „ 7,4 

später 2—1 engl. Tabl. 

7) Spor. Cr. ,, 6) Kl. I. 

7Vs Mod. 

0,05 zus. ca. II.O 

danach Pause von 2'/2 Monat. 

II. 

3*/« , 

0,03 „ = 8,3 

später 1 engl. Tabl. 


Das Jodothyrin, dreimal bei sporadischem, einmal bei epide¬ 
mischem Cretinismus und einmal bei postoperativer Kachexie angewandt, 
erwies sich in seiner Wirkung den Schilddrüsentabletten vollkommen 
ebenbürtig. Der Erfolg, viermal glänzend, einmal nur gering, wurde 
durch die nachfolgende Behandlung mit „Schilddrüsentabletten“ 
nicht im Mindesten verändert. Genau das Gleiche gilt vom Thyreo- 
globnlin. In einem Falle von Myxoedema adultorum (No. 6) zeigte 
es in siebenwöchentlicher Behandlung nur mässige Wirkung, eine weitere 
Besserung wurde durch ebenso lange Behandlung mit englischen Ta¬ 
bletten auch nicht erzielt. In den beiden anderen Fällen, einem sehr 
schweren Myxoedema adultorum (No. 2) und einem leichten Hyper- 
thyreoidismus bei einem Kinde (No. 6) zeigte das Mittel vollkommene 
und rasche Wirksamkeit. Der vollständige Erfolg wurde bei jahrelanger 
Fortführung der Behandlung mit anderen Präparaten nur festgehalten, 
nach keiner Richtung hin überboten. — Bei dem Patienten No. 2 der 
obigen Tabelle (Sp. Cr. 4) gab' ich, unmittelbar bevor die Neubehand- 
Inng des zweiten, dritten und vierten Rückfalles mit Jodothyrin begann, 
andere Mittel: Tbyreoantitoxin, Jodkali und Hypophysistabletten 
in sehr grossen Dosen (cfr. Tabelle) durch 3—6 Wochen. Alle diese 
Mittel beeinflussten das klinische Bild und den Gaswechsel (siehe weiter 
unten) garnicht. 

Auf eine genaue quantitative Vergleichung der verschiedenen Mittel 
verzichte ich; sie ist nicht möglich. In den angegebenen Mengen haben 
sich die verschiedenen Präparate in meinen Händen als durchaus gleich- 
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werthig erwiesen.—Dieses Ergeebniss hat vorwiegend theoretisches Inter¬ 
esse. Es zeigt, dass Oswald’s jodhaltiger Ei weisskörper jedenfalls der 
(oder einer der) wirksamen in der Schilddrüse vorgebitdeten Körper 
ist; er zeigt ferner in üebereinstimmung mit zahlreichen früheren, aber 
doch von manchen Autoren bestrittenen Erfolgen auch klinisch, dass die 
volle therapeutische Wirkung auch noch einem relativ kleinen Bruch¬ 
stücke des Eiweissmolecüls, dem Jodothyrin, zukommt. Eine specielle 
praktische Bedeutung hat dieses Ergebniss meines Erachtens nicht: Der 
hohe Preis dieser Präparate würde ihre Anwendung nur dann erforder¬ 
lich machen, wenn sie frei wären von schädlichen Wirkungen, die den 
gewöhnlichen Tabletten anhaften. Die bei der Behandlung vorkommen¬ 
den Störungen sind bekannt genug; man bat sie zum Theil auf Neben¬ 
wirkungen von beigemengten Substanzen oder Zersetzungsproducten be¬ 
zogen, und daher gereinigte Präparate, wie Ajodin und andere, her- 
gestellt und sie wie auch das Thyrojodin als von Nebenwirkungen frei 
empfohlen. Ich kann mich dieser Meinung nicht unbedingt anschliessen, 
sondern erblicke, abgesehen von einzelnen früher beobachteten Fällen, 
in denen vielleicht eine bakterielle Zersetzung vorlag, in etwaigen bei jener 
Behandlung eintretenden unangenehmen Wirkungen ausschliesslich die 
Folge des wirksamen Princips selber. Es sind meiner Meinung nach 
stets Erscheinungen der sogenannten Hyperthyreodisation. Solche können 
sich, infolge der ganz verschiedenen, auch zeitlich wechselnden Reactions- 
fähigkeit der Patienten bei ganz ungleichen, bei grossen ebensowohl, wie 
bei kleinen Dosen, zeigen; bei manchen Patienten steigt (cfr. Byron 
Branwell [1]), bei anderen sinkt die Empfindlichkeit unter lang¬ 
währender Behandlung (cfr. Ewald [3]). Die auftretenden Symptome 
können bei einem Patienten ganz anderen Organen entsprechen, wie bei 
anderen Kranken. Ich selber habe, abgesehen von dem Fall 1 (Myx. 
ad.), bei sorgfältiger Aufsicht und vorsichtiger Dosirung so gut wie nie 
stärkere Störungen erlebt, leichtere, wie abnormes Hitzegefühl, leichte 
Aufregung, Herzklopfen, meist im Beginn der Behandlung, bei allen 
Formen der Krankheit, bei den gewöhnlichen Tabletten ebenso wie beim 
Thyreoglobulin und Thyrojodin. Aussetzen des Mittels, Zurückgehen in 
der Dosis Hessen die Störungen bald verschwinden. 

Neben der Organtherapie andere Mittel zur Unterstützung heranzu- 
ziehen, ist selbstverständlich stets erlaubt, manchmal geboten. Die 
vollkommen ausreichende und allein zur Heilung genügende Wirksamkeit 
der Schilddrüsenpräparate ist durch zahlreiche Fälle aber genügend fest- 
gestellt. In schwerer reagirenden, langsam sich bessernden Fällen kann 
und soll man die Kur unterstützen durch warme prolongirte Bäder, 
Hitzeproceduren (sofern nicht schwere Organerkrankungen dies verbieten); 
Chinin und Eisen sind angezeigt, auch Arsen mag man verwenden, doch 
habe iqh bisher nicht den Eindruck, dass Arsen im Stande sei, etwaige 
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sonstige Störongen, die bei Gebrauch von Schilddrüsentabletten anftreten, 
ZD verhüten. Auch Diuretica mögen verwandt werden. In solchen 
schwerer reagirenden Fällen empfiehlt es sich wohl, die Organbehand- 
Inng einige Monate zu Gunsten der anderen Mittel zu unterbrechen und 
dann von Neuem aufzunehmen. Eine rasche und schnelle Wirkung 
dieser unterstützenden Mittel habe ich dort, wo die Organtherapie nur 
langsam wirkte, nicht gesehen. -- In den ersten Zeiten der Behandlung 
Milch nnd vegetabilische Diät zu geben, empfehlen viele Autoren (Brei¬ 
sacher, Bönisowitsch, Buschan [5]), wohl mit Recht, namentlich 
im Hinblick auf Thierexperimente. Ich selber kann von einer schädi¬ 
genden oder einer die Heilung verlangsamenden Wirkung einer stärkeren 
Fleischdiät nichts Sicheres aussagen, da meine Patienten, die zum 
grössten Theil dem Bauernstand angehörten, schon ohne besonderen 
Hinweis für gewöhnlich animalische Nahrung nur in kleinen Mengen zu 
sich nahmen. 

n. RespirstioDSversnche. 

In einer längeren Untersuchungsreihe an einem Myxödempatienten 
hatte ich (11) vor sechs Jahren die geringe Höhe des Gaswechsels 
feststellen können. Bei der Beeinflussung und Besserung des krank¬ 
haften Zustandes durch wirksame Schilddrüsenpräparate (englische und 
deutsche Schilddrüsentabletten, Thyrojodinpräparate) ging der Gaswechsel 
stark in die Höhe. Die Steigerung vollzog sich in wenigen Wochen 
sehr gleichmässig und erreichte 180 pCt. der ursprünglichen Werthe. 
Nach dem Aussetzen jener Präparate ging eine gleichmässige nnd lang¬ 
same Abnahme des Sauerstoffverbrauchs, und der CO 2 -Abgabe vor sich, 
so dass nach einigen Monaten zugleich mit einer Verschlechterung des 
Allgemeinbefindens auch die ursprünglichen Respirationswerthe wieder 
erreicht wurden. Medicamente, welche die Krankheit unbeeinflusst 
Hessen, veränderten auch den Gaswechsel nicht (Jodkali, Thyreo- 
antitoxin). 

Meine weiteren Untersuchungen sollten ergeben, ob die krankhafte 
Herabsetzung des Gaswecbsels und dessen Ansteigen bei Behandlung 
in allen oder nur in gewissen Fällen von A- und Hypothyreosis vor¬ 
käme. Ich verfüge über solche Versuche an weiteren sechs Patienten 
(4 Fälle von sporadischem Cretinismus, 1 Fall von Myxoedema adul¬ 
torum, 1 Fall von Cachexia strumipriva) und habe auch noch in dem 
ersten Falle (dem Pall 4 von sporadischem Cretinismus dieser Arbeit) 
die Untersuchung fortgesetzt. Im Folgenden gebe ich zunächst die ein¬ 
zelnen Resultate wieder und knüpfe daran eine zusammenfassende Be¬ 
sprechung. — Die Versuche sind, wie alle früheren, nach dem Zuntz- 
Geppert’schen Verfahren und zumeist (wo nicht ausdrücklich das 

Zeitsehr. f. klin. Medioin. 52. Bd. H. 3 u. 4. 
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Gegentheil angegeben ist) in nüchternena Zustande angestellt. Ich ver¬ 
weise auf meine Arbeiten in der Zeitschrift für klin. Med. Bd. 33 (11). 


Die Respirationsversuche an den einzelnen Patienten. 

A) F. W. . . . (Fall No. 1 von sporadischem Cretinismus, siehe S. 212). 


Wegen erheblicher technischer Schwierigkeiten in diesem Falle er¬ 
hielt ich nur zwei leidlich gut gelungene Versuche. 

Tabelle A. 


6 

Datum 1 

Dauer in Mm.|| 

Exsp. L. ccm 1 


O 

o 

o 


o' 

B 

o 

o 

Cl 

o 

o 

B 

ü 

pro 

M 

o 

B 

u 

o 

Kilo 

N 

o 

o 

B 

o 

o 

1 

Kilo 

Puls 

1 

R.-Frequenz | 

Notizen 

537 

546 

1896 
18. 9. 
12. 9. 

19 

31 

3237 2,68 
2948 2,33 

11,81 

|l,73 

]672 

[741 

86,6 

68,4 

58,3 

50,7 

4.11 

3,24 

2,76 

2,40 

21,1 

21,1 

90 

96 

19 

17 


Mittel 

Die V 

310(t2,50|l,77|706 

erstehenden We 

77,5| 54,5 
rthe sind 

3,67|2,58 

ausseror 

21,1 

dentl 

92 

ich 

18 

ni 

edrig; dabei stellen 


sie sicher noch nicht einmal das thatsächliche Minimum dar, da voll¬ 
ständige Muskelruhe nicht erzielt werden konnte. 

B) A. B. . . . (Fall No. 2 von sporadischem Cretinismus, siehe S. 212). 

Während der Dauer von fünf Monaten wurden 49 Versuche ange¬ 
stellt, davon 34 in nüchternem Zustande, 15 nach dem ersten kleinen 
Frühstück. Die Versuchsdauer konnte bei dem Kinde meist nicht über 
eine halbe Stunde ausgedehnt werden. Die Schwankungen innerhalb 
dieser Reihen sind etwas grösser, als ich sie sonst bei ähnlichen Unter¬ 
suchungen gefunden habe, trotzdem erlaubt die grosse Zahl der Ver¬ 
suche klare und einwandsfreie Schlüsse. 


Tabelle B. 

Versuche nüchtern. 
I. Vorperiode. 


803 

811 

816 

817 

819 

821 

826 

827 

834 

837 

842 

843 

8 . 4. 
12. 4. 
15. 4. 
17. 4. 

20. 4. 

21. 4. 

22. 4. 

23. 4. 
26. 4. 
28. 4. 

1. 5. 
3. 5. 

13 
11 
11 

14 
30 
18 
17 
19 
132 

15 

|I5 

3059 

3.544 

3465 

3702 

3355 

2982 

3247 

2910 

3158 

2943 

2576 

2846 

2,21 

2,24 

1.75 

2,11 

2.05 

2,52 

2,45 

2,44 

2.34 

!-2,58 

|2.78 

1-2,46 

1,81 

1,83 

1,.58 

1,67 

1,73 

2.05 

1,94 

|l,97 

1,86 

2,08 

i2,18 

2,11 

819 

817 

903 

791 
845 
813 

792 

807 
795 

808 
1783 
'858 

67.6 

79.4 

60.6 

78.1 
68,8 

75.2 

79.5 
71.0 
73,9 
75,8 
71,7 
70,0 

55,4 

64,9 

54.7 

61.8 
58,0 
61,1 
63,0 
57,3 

1 58,8 
j 61,3 
i 56,1 
j 60,0 

1 

4,31 3,56 
4,934,03 

3.77 3,40 
4,94|3,91 
4.37i3,68 

4.77 3,87 
5,10.4,04 
4,53 3,66 
4,76 3,79 
4,84:3,92 
4,63l3,63 
4,53|3,89 

15,7 

16,1 

16,08 

15,81 

15,75 

15,78 

15,6 

15,67 

15,53 

15,65 

15,47 

15,44 

8827 
92 29 
88,25 
80 24 
72 23 
68 21 
80 24 
64 22 

1 88:21 

1 88.22 

1 8018 
80 20 


12 nücht. Vers. 

3149 

2,30 

1,88 819 

72,6 

' 59,4 

4,62 3,78 

15,75 

80 23 



Digitized by Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 






Ueber iMyxödem. 


237 


II. Scbilddrüsenreihe. 
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B 
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Ü 
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0 

0 

B 

0 

0 

jO 

Cfl 

's 

N3 

fl 

O) 

s 

er 

i 

1 

Pä 

Notizen 

845 

4. 5 

29 

1 

3148:2.67 

2,11 

792 

83,9 

66,4 

5,48 

4,33 

15,32 

64 

22 

1 Tabl.Jodothyrin seit 3.5. 

847 

5. 0 . 

34 

3040i2,74 

2,18 

796 

83,4 

66,4 

5,47 

4,35 

15,25 

64 

23 

1 „ 


849 

6. 5. 

33 

3064'2,67 

2,07 

777 

81,8 

63,5 

5,38 

4,18 

15,19 

? 

21 

1 . 


852 

7. 5. 

30 

3306 

2,71,2,12 

783 

89,7 

70,2 

5,87 

4,59 

15,30 

68 

21 

1 . 


856 

10. 5. 

30 

3297 

2,422,06 

853 

79,8 

68,1 

5,21 

4,45 

15,30 

84 

21 

1 . 


860 

12. 5. 

32 

3192 

2,49,2,10 

845 

79,5 

67,2 

5,19 

4,39 

15,31 

96 

23 

1 , 


865 

15. 5. 

32 

3141 

2,61 2,09 

799 

82,2 

65,7 

5,40 

4,32 

15,20 

100121 

1 r 


868 

18. 5. 

30 

3340 

2,46 1,99 

809 

82,2 

I 66,5 

5,53 

4,47 

14,87 

92 21 

1 . 


871 

20. 5. 

19 

3586 

3,4112,05 

851 

86,41 

1 73,5 

5,85 

4,98 

14,77 

92|22 

1 eni/l. Schilddrüsentabl. 

876 

24. 5. 

31 

3285 

2,6712,25 

843 

87,5! 

1 73,8 

5,93 

5,03 

14,76 

96 23 

1 „ 


884 

28. 5. 

29 

3625 

2,68 

2,19 

817 

97,1 

79,3 

6,75 

5,51 

14,38 

10825 

2 . 


886 

29. 5. 

31 

3575 

2,67 

2,24 

839 

95,4 

80,1 

6,63 

0,55 

14,40 

112j22 

2 , 


)2 

Versuche 

3300 

2,60|2,14 

825 

85,7j 

70,7 

5,72 

4,71 

15 , 00 ' 

90|22 








Z w i 

sehe 

nperiod 

e. 




893 

3. 

6. 

15 

3707!2.88<2,22 771 


82,3 

7,4215,72 

14,39* 


!21 

V. 30. 5. bis 15. 6. keine 

900 

9. 

6. j 

6 

3587 2,5312,03 802 

11 ’! 


72,8 

6,26 5.02 
i 

14,5 

1 — 

— 

Tabletten 





III. Sei 

lildd 

iülP 

ihe. 




914 

22. 

6. 

27 

1 1 

3864 2,53 2,09 828 

97,8 

81.0 

6,68 5,53 

14,65 

96 


lThysojodintabl.v.l5.6.a. 

923 

29. 

6 

28 

3644 2,82|2,41 856 

102,8 

88,0 

6,96 5,96 

14,771 

96| 

23 


933 

6. 

7. 

30 

3800 2,62|2,38 910 

99,5i 

90,6 

6,76 6,15 

14,72 

961 

25 


941 

13. 

7. 

30 

3986:2.62,2,12:809 

104,4| 

84,5 

7,22j5,S4 

14,46, 

102 

26 

.. 

953 

20. 

7.! 

30 

3615 2,6812,28,'851 

97,1' 

82,6 

6,7015,70 

14,49 

100 

26 


964 

24. 

7. 

30 

3493 2,84 2,42!853 

99,4' 

84,7 

6,691,5,70 

14,85| 

88 

23 

V 2 ^ v.20.7.a. 

989 

12. 

8. 

30 

3667|2,66i2.39 897 

97,7 

87,6 

6,4715,80 

15.10, 

92 

24 


999 

19. 

8. 

j30 

3699:2,98 2.52 846 

110,4 

93,4 

7,33 r.,20 

15,06 

92 

25 


1007 

27. 

8. 

I 30 

3460l2.72'2,53 932 

94,4 

87,7 

6,16 5,72 

15,321 

88 i 

23 


1020 

10. 

9. 

30 

3416^2,78 2,61 j939 

95,2 

89,3 

6,17 5,78 

15,47 

1 

76 

24 

- 

10 

Versuche 

.S664!2,73j2,37|87l 

99,9 

86,9 

6,71 5,84 

14.89 

1 

33 

24 



Versuche nach dem a. Frühstück. 


ÖVrrn. 

April 

1 "S 

3443!2,29jl,84 

803 

78,7| 

63,2 

4,95'3,99 

15,82| 

90:25 

I. Vorperiode 

9 , 

Mai 

i 

3432-2,60[2,18 

838 

1 

89,2 

74,8 

5,94|4,97 

15,03' 

9823 

II. Schilddrüsenreibe 


In den ersten 4 Wochen (April und Mai 1897) wurde der Normal¬ 
gaswechsel durch 12 Versuche festgestellt. Er ergiebt mit 72,6 ccm 0 
und 59,4 ccm COg recht niedrige Werthe (pro Kilo 4,62 ccm O 2 und 
3,78 ccm CO 2 ). In den nächsten 4 Wochen steigt beim Gebrauch von 
l Tablette Jodothyrin, später 1 bis 2 englischen Tabletten der Gas¬ 
wechsel an und übertrifft mit 85,7 ccm Oj und 70,7 ccm CO 2 (im 
Durchschnitt von 12 Versuchen) die ursprünglichen Werthe um 17 resp. 
18 pCt. Da das Gewicht von 15,75 auf 15,0 kg abgcnomracn hat, so 

16* 
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ist die Steigerung des Gaswechsels, aufs Kilo berechnet, etwas grösser, 
nämlich 24 und 25 pCt. Während eines kurzen zweiwöchigen Aus¬ 
setzens der Medication in der ersten Hälfte des Juni sinkt der Gas¬ 
wechsel nicht. Vom 15. Juni an erhält das Kind täglich eine Thyro- 
jodintablette, vom 20. Juli an täglich % Tablette. Der Gaswechsel er- 
giebt während weiterer 3 Monate, Mitte Juni bis Mitte September, eine 
abermalige Zunahme. Im Mittel der 10 Versuche aus dieser Zeit be¬ 
trägt der Sauerstoffverbrauch 99,9 ccm O 2 und 86,9 ccm CO 2 , 38 und 
45 pCt. mehr als vor der Behandlung. (Bei Berechnung auf die Ge¬ 
wichtseinheit beträgt die Zunahme 45 und 55 pCt, 

Sowohl vor wie während der ersten 4 Wochen der Behandlung 
wurden auch Versuche nach der ersten oder zweiten sehr kleinen 
Nahrungsaufnahme angestellt. Die hier erhaltenen Werthe wurden beide- 
male in Uebereinstimroung mit allen früheren Erfahrungen über den 
Einfluss der Nahrungsaufnahme auf den Gaswechsel um 5—10 pCt. 
höher gefunden, als in nüchternem Zustande. Die Versuche während 
der specifischen Behandlung ergeben gegenüber der Vorperiode ebenso 
wie jene in nüchternem Zustande, eine kleine Steigerung um 13 resp. 
18 pOt. 

Die Erhöhung des chemischen Gasumsatzes geht einher mit einer 
nicht ganz so grossen Vermehrung der respirirten Luftmenge. Die Aus¬ 
nutzung der eingeathmeten Luft ist, wohl in Folge der längeren Uebung, 
eine etwas bessere geworden. 

C) A. M.(Cachexia strumipriva, siehe Seite 208). 

Behandlung mit Thyrojodin. 

Tabelle C. 

I. Vorperiode. 
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Datum 

Dauer J 

Exsp. L. ccm 

n 

0 

0 ' 

0 

0 

0 

RQ 1 

0 

B 

ü 

0 

0 

0 

B 

Ü 

0 
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a 

B 

Ü 

[{ilo 

M 

0 

0 

B 

0 

0 

Kilo 

Puls 1 

N 

a 

a> 

:3 

CT* 

• 

PS 

Notizen 

885 

1897 
29. 5. 

24 

2992 

3,52 3,06 

869 

105,3 

91,6 

1 

1 

3,26 i 2,83 

32,35 

76 

6 


889 

1 . 6. 

40 

2532 

4,32 3,43 

794 

109,5 

87,0 

3,39 

2,69 


80 

6 


894 

4. 6. 

23 

2472 

4,22 

3,47 

822 

104,3 

85,8 

3,22 

2.65 


68 

5 


899 

8 . 6. 

44 

2678 

3,98 

3,16 

794 

106,8 

84,8 

3,30 

2,62 


72 

7 


902 

10 . 6. 

30 

2531 

3,99 

3,16 

792 

101,0 

80,0 

3,12 

2,47 


72 

6 


905 

14. 6. 

47 

2671 

3,92 

3.22 

822 

104,7 

86,1 

3,24 

2,66 


76 

1 7 


907 

16. 6. 

44 

2310 

4,31 3,41 

791 

99,5 

78,7 

3,06 

2,42 

32,5 

72 

; 6 


909 

18. 6. 

40 

2455 

4,083,37 

828 

100,0 

82,9 

3,08:2,55 


68 

64 

i ^ 


913 

21. 6. 

40 

2604 

2,94l3,18 

808 

102,5 

82,8 

3,152,55 

r 

8 


918 

24. 6. 

1 

40 

1 

2426j 

4,07j3,27805 

98,7 

79,4 

3,04 2,44 

V 

72 

, 

li 


10 Versuche 

25«?! 

4,023,27|812 

103,2 

83,9 

3,19l2,59 

32,4 


1 6 
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II. Thyrojodinperiode. 


d 

Datum 

Dauer || 

Exsp. L. ccm 

c? 

o' 

c? 

ü 

o* 

0 * 

Cä 

1 

<S 

0 

B 

0 

0 

pro 

<5* 

B 

0 

0 

Kilo 

M 

0 

a 

0 

0 

_o 

S 

Puls 

M 

a 

=J 

er" 

Pi 

Notizen 

920 

26. 6. 

40 



8,32 

827 

103,3 

85,5 



32,5 

72 

7 

Beginn d. Thyro- 
jodinzufuhr 24. 6. 
2Thyi.-Tabl. p.die 

924 

29. 6. 

47 

2823 

4,10 

3.251791 

115,9 

91,8 

3,65 2,89 

31,8 

84 

8 


927 

1. 7. 

44 

3135 

3,65 

3,28 900 

114,4 

103,0 

3,60 

3,24 

31,75 

88 

8 


930 

3. 7. 

40 

2782 

4,12 

3,29 798 

114,6 

91,5 

3,70 

2,95 

31,0 

80 

7 


934 

6. 7. 40 

2932 

4,13 

3,29 

798 

121,1 

96,6 

3,88 

3,10 

31,2 

80 

7 


936 

9. 7 .I 43 

3162 

3,87 

3,16:817 

122,4 

100,0 

3,98 

3,25 

30,75 

88 

8 


939 

12. 7. 

20 

3654 

3,55 

3,25|916 

129,7 

n8,8 

4,19 

3,84 

30,95 

96 

10 


946 

15. 7. 

22 

3321 

4,08 

2,95:723 

135,5 

98,0 

4,46 

3,23 

30,35 

88 

8 


951 

19. 7. 

41 

3451 

3,66 

3,30902 

126,5 

114,0 

4,10 

3,70 

30,9 

76 

10 


957 

22. 7. 

25 

3005 

4,23 

3,38799 

127,1 

101,6 

4,17 

3,33 

30,5 

72 

8 


962 

26. 7. 

40 

3583 

3,71 

3,211865 

132,9 

115,0 

4,35 

3,76 

30,55 

80 

10 


969 

29. 7. 

40 

3201 

4,42 

3,541802 

141,3 

113,5 

4,60 

3,69 

30,75 

80 

6 


980 

5. 8. 

41 

4009 

3,74 

3,241867 

149,9 

130,1 

4,80 

4,17 

31,2 

96 

11 

j? 

984 

9. 8. 

40 

3180 

4,40 

3,49 794 

166,3 

132,2 

5,30 

4,21 

31,4 

88 

1 9 

n 
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12. 8. 

44 

3840 

4,19 

3,41 814 

160,9 

130,9 

5,25 

4,27 

30,65 

92 

9 


994 

16. 8. 

40 

3951 

4,03 

3,17 789 

159,0 

125,4 

5,29 

4,17 

30,05 

88ill 


1002 

20. 8. 

43 

3934 

3,70 

3,14 

848 

145,6 

123,6 

4,85 

4,12 

30,0 

lOOilO 


1012 

2. 9. 

40 

3653 

4,45 

3,62 

813 

162,6 

132,2 

5,40 

4,39 

30,1 

100 

9 


1018 

8. 9. 

40 

3723 

4.26 

3,44 

808 

158,7 

128,3 


üm 

29,7 

96| 9 



11. 9. 

n 

4215 


1 

.3,831816 

172,2 

140,5 

5,79 

4,72 

29,75 

1 

96'12 


1023 

14. 9. 



3,95 


168,1 

135,8 

5,66 

4,55 

29,7 

112110 


mm 

16. 9. 




3,25 


166,9 

134,6 

.5,60 

4,52 

29,8 

10010 


1030 

23. 9. 


IfEfi 

3,98 

3,19 


164,4 

131,9 

5,54 

4,45 

29,65 

92il3 


1037 



3848 

3,48(?) 

3,37 

968(?) 

133,9(0 

129,7(?) 

4,46 

5,17 

4,32 

30,0 

88|11 


1039 


26 

3573 

4,34 

3,39 

781 

155,1 

121,1 

4.04 

30,0 

80! 11 

1 Tablette 

1041 

13. 11. 

P • 


4,33 

3,26 

754 

160,6 

121,0 

5,26 

3,96 

30,5 

72 

9 


1042 

25.11. 

Ir 

3778 

4,21 

3.23 

768 

159,0 

122,2 

5,14 

3,95 

30,9 

72 

12 


1044 

5.12. 


4183 

3,94 

2,99 

759 

164,8 

125,1 

5,30 

4,02 

31,1 

84 

14 


1046 

14.12 

|j| 

3771 



765 

151,9 

116,3 

4,90 

3,77 

30,8 

80 

14 


Letzte 10 Vers. 

3960 

4,04 

3,24 802 

159,9 

127,8 

5,28 

4,23 

30,2 

88 

12 



Es liegen 39 gelungene Versuche vor. In den ersten 4 Wochen 
(Mai und Juni 1897, wurde in 10 Versuchen der Normalgaswechsel be¬ 
stimmt, dann vom 24. Juni bis Mitte Decembcr (6 Monate) der Ein¬ 
fluss des Thyrojodin ermittelt. Um den allmäligen Anstieg zu verfolgen, 
wurden, wie auch sonst, die Versuche in der ersten Zeit in kürzeren 
Abständen wiederholt, später, als der Gaswechsel sich ziemlich gleich- 
mässig eingestellt hatte, in etwas längeren. Patient erhielt vom 24. Juni 
an täglich 2, vom September an täglich 1 Tablette. 

Der Normalgas Wechsel zeigt mit 103,2 ccm 0.^ und 83,9 ccm CO 2 
sehr niedrige Werthe (pro Kilogramm 3,19 ccm O 2 und 2,59 ccm CO. 2 ). 
Die Menge der eingeathmeten Luft ist mit 2^2 Liter sehr niedrig, 
ebenso die Respirationsfrequenz (6). Die Ausnutzung der eingeathmeten 
Luft, ist gut. 
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A. MAGXÜS-LRVY, 

Unter der Zufuhr des Thyrojodin beginnt der Gaswechsel sehr bald 
und auch hier einigcrnoaassen gleichmässig zu steigen. Die spätere de¬ 
finitive Höhe (rund 160 ccna O 2 und 130 ccm üOj) ist nach 6 Wochen 
erreicht, von da an verbleibt während der weiteren, noch 4 Monate 
dauernden Untersuchung der Gaswechsel mit unwesentlichen Schwan¬ 
kungen auf dieser Höhe. Das Mittel der letzten 10 Versuche ergiebt 
159,9 ccm O 2 und 127,8 ccm CO 2 , pro Kilogramm 5,28 ccm O 2 und 
4,23 ccm COg. Das Gewicht ist von 32,4 auf 30,2 kg gefallen. Die 
absolute Zunahme des Gaswechsels beträgt 55 resp. 52 pCt., bei der 
Berechnung pro Kilogramm 66 pOt. für den Sauerstoff und 63 pCt. für 
die Kohlensäure. Der Zunahme des chemischen Gasaustausches geht 
die .Zunahme der durch die Lunge hindurch getretenen Luft vollkommen 
parallel. Die Ausnutzung der Luft ist unverändert geblieben. Die Re¬ 
spirationsfrequenz stieg von 6 auf 12. 

D) G. M. (leichter Grad von sporad. Cretinismus, No. 5, s. S. 212). 

Behandlung mit Thyrojodin. 

Der grösste Theil der 29 Versuche musste aus äusseren Gründen 
um 12 Uhr Mittags, eine Stunde nach dem, aus einem Butterbrot be¬ 
stehenden, zweiten Frühstück angestellt werden, nur 10 Versuche wurden 
Morgens vor der Nahrungsaufnahme durchgeführt. Wir beschreiben zu¬ 
nächst die ersteren. — Der Normalgaswechsel wurde im Mai und Juni 
bestimmt, dann der Einfluss des Thyrojodins in zwei Reihen ermittelt; 
die erste lag im unmittelbaren Anschluss an die Vorperiode, im Juni 
und Juli. Das Kind erhielt in dieser Zeit zuerst 1—4 Thyrojodin- 
tabletten, dann 2—4 englische Tabletten. Während des August wurde 
die Medication ausgesetzt (Gebrauch von Soolbädern in Colberg) und 
dann, nach einigen weiteren Vorversuchen, von Mitte September an so¬ 
fort täglich 4 englische Tabletten gegeben. 


Tabelle D. Versuche nach dem Frahstuck. 

I. Normale Versuche. 


ö 

1 

Datum 1 

Dauer || 

Exsp. L. ccm 

C 4 

0 

0 

0 

5 

c? 

0 

B 

0 

e« 

0 

u 

B 

0 

0 

pro 

0 

B 

0 

0 

Kilo 

CU 

0 

B 

0 

V 

Kilo 

Puls 

R.-Frequenz 

Notizen 

881 

887 

892 

896 

901 

908 

1897 ’ 

27. 5. 37 
29. 5. 45 
2. 6. 46 
5. 6. 42 
9. 6. 44 
16. 6. 41 

1 

6416 

6220 

6060 

5360 

5279 

5626 

! i 

2.832,3ol812 
2,78 2,52 906 
2,94 2,62 891 
3,28 2,79 852 
3,28 2.73 834 
3,08 2,58 836 
i 1 

181.41147.3 
172,9'156,7 
178,41158,9 
175,8 149,8 

173.2.144.4 
173,5 145,1 

1 

6,15 

5.86 
6,05 
5,96 

5.87 
5,88| 

1 

5,00 

5,31 

15,38 

;5,05 

|4,90 

4,92 

i 

29,5 

29,5 

29,5 

29,5 

29,5 

29,5 

76 

84 

84 

88 

80 

SO 

24 

20 

20 

19 

18 

18 


6 Versuche 
nach Frühstück 

5820 3 ,02'2,58855 

r r 1 

175,9150,3 

1 

5,965,10 

1 i 

29,5 : 82 20 

1 , 
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II. Schildrüsenreihe. 


d 

Datum 

Dauer 

a 

0 

hi 

P4 

V) 

M 

c5* 

e 

1 

0 

ü 

1 

<y 

i 

^ 0 

0 0 

B g 

ü 0 

0 ü 

pro] 

•4 

0 

B 

0 

» 

Kilo 

a 

0 

B 

ü 

ü 

i 

1 

0 

s 

j 

crj 

21 

N 

0 

0 

a* 

ZJ 

fk 

Notizen 

912 

917 

921 

925 

928 

936 

967 

973 

19. 6. 
23. 6. 
26. 6. 
29. 6. 

1. 7. 
10. 7. 
28. 7. 
31. 7. 

42 

40 

40 

40 

40 

46 

40 

40 

5618 

6278 

5815 

5680 

6070 

5554 

5323 

5298 

3,15 

;3,12 

'3,13 

3,29 

3,08 

13,96 

3.33 

,3,07 

2,61 

2,80 

,2,79 

2,83 

2,81 

2,70 

' 3.01 

|2,83 

829 

899 

893 

860 

914 

,911 

904 

922 

177,2 

195.7 

181.9 

186.9 
187,0 

164.7 

177 , 5 ' 

162,6 

146.9 
176,2 

162.5 
160,8 

170.9 
; 150,0 

1160.5 

1149.9 

6,01 

6,63 

6,16 

6,33 

6,18 

5,58 

5,84 

5,42 

'4,98 

5,97 

5,51 

5,45 

5,65 

5,08 

5,28 

l5,00 

1 

29,5 

29,5 

29,5 

29,5 

30,25 

29,5 

30,4 

30,0 

84 
76 
80 
80 
! 76 
64 
68 

18 

19 

17 
16 

18 
18 
18 

Beginn d. Organtherapie 
am 12. 6. 

1 Thyrojodintablette 

1 \ 

2 ., (seit d. 26. 6.) 

3 . ( . « 28. 6.) 

3 

4 . ( . . 4.7.) 

2 engl. Tablet. (seit 12 7.) 
4 . . ( . 28.7.) 

8 Versuche 
nach Frühstück 

i 1 1 

5704|3,142,80,892 

1 

179,2 159,8 

i 

6 , 021 »,36 

1 

29,8 , 76,19 

1 1 



III. Neue combinirte Reihe. 


1014 

1019 

1022 

1027 

(1029 

4. 9. 
8 . 9. 
11. 9. 
18. 9. 
22. 9. 

1 

5813'3.07 2,85 928 
5327|3,29,2,96 900 
5518 3,1812,92 917 
5162,3,4412,94 853 
5977|3,41 ;3,03j889 

178,5 

175,1 

175.7 

177.7 

203.8 

165,7 

157.6 

161.6 
151,7 
181,1 

1 


i lin 

0 Tablette 

0 

0 

4 engl.Tablet. (seit 17.10.) 

) 

4 Versuche 
nach Frühstück 

: 1 [ 

545013,24 2,92 900 
1 1 

1 

176,8 159,2 

! 

5,43j4,89 

32,55 80,17 



Versuche nüchtern. 


I. Normal versuch. 

897 8. 2. '44 5426 2,84 2,52j889 I54,i 137,0 5,22j4,64 29,5 j 76 17 


II. Schilddrüsenreihe. 


932 

5. 

7. 


5271 2,97 2,78 936 

1 

156,6 146,5 

5,29 4,95 

29,6 

64 17 

Beginn d. Organtherapie 
am 16. 6. 

4 Thyrojodintabletten 

935 

7. 

7. 

52 

5142 3,03 2,75 907 

155,7 141,3 

5,28 4,79 

29,5 

72 14 

4 

944 

14. 

7. 

40 

5632 3,18 2,71 952 

179,1 152,6 

6,19 5,27 

28,95 

8822 

2 englische Tabletten 

949 

17. 

7. 

m 

5171,2,97 2,69 906 

153,8 139,4 

5,25 4,76 

29,3 

72 18 

•2 

955 

21 . 

7.1 

42 

5027 3,07 2,80 912 

157,6 143,S 


31,1 ?| 

68 18 

3 

961 

24. 

7. 

40 

5380 2,99 2,73 913 

161,0,147,0 

1 

5,42 4,95 

29,7 

64 17 

3 

6 Versuche 

5270 3,04|2,75 905 

i ‘ 

160,6145,1 

5,42 4,89 

29,7 

72'18 



III. Schilddrüsenreihe. 


1 

28. 9. 40 
2 . 10.'20 

5.10. 40 

1 

! 1 1 

5770 3,49 2,90 830 
580913,18 2,78 874 

5738 3,36 2,90 863 

1 1 

1 

201,4 167,5 

184.7 161,5 

192.8 166,5 

1 

1 

6,40 5,33 
5,86 5,12 
6,16 5,32 

31.45 

31,5 

31,3 

80 18 
76 18 
76 17 

4 engli.sche Tabletten , 

4 

3 Versuche 

57703,34|2,86|856 

193,0^165.2 

6,145,26 

1 

31,4 

! 76jl8 



Die „Normalversuche^, nach dem Frühstück, zeigen mit 175,9 ccm O 2 
und 150,3 ccm CO 2 Werthe von ähnlicher Höhe, wie man sie bei an- 
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A. MAGNUS-LEVY, 


deren Kindern gleichen Alters und gleicher Grösse findet. In der ersten 
Periode der specifischen Behandlung, im Juni und Juli, zeigt sich keine 
Zunahme des Gaswechsels, in der späteren Reihe, nach längerem Aus¬ 
setzen der Tabletten im October, werden bei etwas gestiegenem Gewicht 
ungefähr die gleichen absoluten Zahlen des Gaswechsels beobachtet. 
Als nun mit einer Dosis von 4 Tabletten täglich angefangen wurde, 
zeigte sich der Gaswechsel nach zwei Tagen noch nicht erhöht, wohl 
aber nach Ablauf von 6 Tagen. Leider konnte diese Reihe (nach 
Nahrungsaufnahme) nicht fortgeführt werden; dafür zeigen aber einige 
in dieser Zeit im nüchternen Zustande angestellte Versuche die Steige¬ 
rung des Gaswechsels. 

Versuche vor der Nahrungsaufnahme. 

Vor der specifischen Behandlung wurde bloss ein solcher Versuch 
angestellt (154,1 ccm Oj und 137,0 ccm COj). Der Werth liegt un¬ 
gefähr 15 pCt. unter jenem nach dem zweiten Frühstück. In die erste 
Periode der Schilddrüsenbehandlung fallen 6 Versuche; sie zeigen eben¬ 
sowenig wie Jene nach dem Frühstück in der gleichen Zeit eine wesent¬ 
liche Veränderung des Gaswechsels. In der zweiten Periode, im Sep- 
tember-October, stellt sich, wie schon oben erwähnt, bei der sofort mit 
4 Tabletten beginnenden Medication der Gaswechsel etwas höher ein, 
und zwar auf 193 ccm O 2 und 165,2 ccm CO 2 ; aufs Kilogramm be¬ 
rechnet, sind die Werthe um 18 pCt. und 14 pCt. höher als am Anfang. 
Die Versuche mussten leider in diesem Zeitpunkt abgebrochen werden. 

Bei dieser Patientin ergab sich also, als die Dosis langsam von 1 
auf 4 Tabletten gesteigert wurde, kein deutlicher Einfluss; als später 
nach längerem Aussetzen sofort die starke Dosis von 4 Tabletten 
gereicht wurde, reagirte die Patientin mit einer mässigen Erhöhung des 
Gaswechsels. 

E) J. H. .. . (Myx. ad., No. 8, siehe Seite 212.) 


Tabelle E. I. Normalreihe. 
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d 

6 

S 

§ 

Q 

B 

0 

GO 

H 

c? 

0 

e 

0 ^ 

RQ 1 

0 

B 

s 

c? 

ü 

i 

0 

pro 

0 

i 

0 

KUo 

0 

ü 

1 

Kilo 

Puls 1 

eg 

a 

Ci 

=1 

a* 

Ci 

u 

CÄ 

Notizen 

9 

3. 2. 

45 

4828 

4,49 




178,7 

3,61 

2,97 

60,1 

76 

20 

Beginn d. Organtherapie 
1. 2. 

2 englische Tabletten 

mm 

5. 2. 

46 

Eiafi] 

4,55 

3,77 

827 

Mt3B] 

181,2 

3,64 


60,1 

76 

m 


11 

8. 2. 

45 

4921 

4.50 

3,475 

772 

221,5 

171,0 

3,66 

2,83 

60,5 

72 

19 


12 

12. 2. 

45 

2 s 

4,47 

3,65 

816 


183,7 

3,78 


59,5 

76 

— 


13 

15. 2. 

52 


4,41 

3,44 

fm 

231,8 

ImQ 

3,86 



76 

20 


14 

19. 2. 

Pö] 

5517 

4,24 

3,53 

833 


194,8 

3,93 

3,27 

59,5 

84 

20 


15 

26. 2. 

ES 

EKKfll 

4,85 

3,64 

751 


179,5 

4,04 


59,2 

84 

20 

r 

16 

3. 2. 

43 


4,50 

3 . 55 * 


247,9 

195,9 

4,16 


59,5 

lg 

18 


Letzte 4 Vers. 

5304 

4,50 

3,54 

786 

238,2| 187,8 

4,00 

3,16 

59,5 

84 20 

1 



Die Normalversucbe, ziemlich gleichmässig ausgefallen, ergaben bei 
dieser Patientin mit leichtem Myxödem Werthe, die denen einer ge¬ 
sunden Person entsprechen (210,0 ccm O 2 und 166,3 ccm CO 2 — 
3,55 ccm O 2 und 2,81 ccm CO 2 pro Kilogramm). Die Behandlung mit 
2 englischen Tabletten täglich konnte nur 5 Wochen fortgeföhrt werden 
und hatte einen leidlich guten Erfolg. Der Gaswechsel stieg massig. 
Das Mittel der vier letzten Versuche (238,2 ccm O 2 , 187,8 ccm CO 2 ) 
lag um 13 und 13 pCt. höher als die der Ausgangs werthe, das Maxi¬ 
mum (letzter Versuch 247,9 ccm O 2 , 187,8 ccm CO 2 ) um 18 pCt. Das 
Gewicht sank nur wenig. Die Steigerung des Gaswechsels war nicht 
sehr bedeutend. Die grosse Gleichmässigkeit der Normalyersuche aber 
(nur der erste Versuch, in dem die Patientin sich erst einöben musste, 
liegt etwas über dem Mittel) und das langsame, ganz gleichmässige An¬ 
steigen der Werthe während der Behandlung (genau wie in Beobachtung 
B., C. und G.) zeigen, dass es sich nicht um zufällige Schwankungen 
innerhalb der normalen Breite handelte; der Vergleich mit den anderen 
Fällen erlaubt mit Sicherheit, die Zunahme des Gaswechsels auch in 
diesem Falle auf die Wirkung der eingeführten Schilddräsenpräparate 
zuröckzuföhren. 

F) J. Kl. . . . (sporad. Cret., No. 8, siehe Seite 212). 

Tabelle P. 


7 Versuche vor der Medication 

825 

177,1 

145,9 

3,51 

2,89 

50,5 

13 Versuche in d. 2.—4. Woche 







der Behandlung . . . 

760 

204,4 

155,5 

4,13 

3,14 

49,5 


1—3 englischeTabletten 


Die Versuche an diesem Patienten, der die leichteste Form des 
sporadischen Cretinismus darstellt, sind weniger gleichmässig gelungen, 
wie die sonstigen. Ich gebe daher, ohne auf die Zahlen grosses Ge¬ 
wicht zu legen, nur die Mittelwerthe an (s. Tabelle P.). 
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A. MAGNUS-LEVY, 


Die Zufuhr von Schilddrüsentabletten hatte auf sein Befinden keinen 
deutlichen Einfluss. Die Erhöhung des Gaswechsels (von 177 auf 205 ccm 
Oo und von 146 auf 156 ccm CO 2 ) fehlt aber auch bei ihm nicht. 

G) R. N. . .. (sporad. Cret., No. 4, siehe Seite 212). 

Die früher veröffentlichten zahlreichen Versuche an diesem Patienten 
hatten über das Verhalten seines Gaswechsels schon genügend Aufschluss 
gegeben. Die Fortsetzung sollte noch folgende Punkte ins Klare bringen. 
Einmal sollte nach längerem Aussetzen jeder Medication, nachdem der 
Gaswechsel die alten niedrigen Worthe wieder erreicht hatte, der Ein* 
fluss der Hypophysispräparate untersucht werden. Diese Unter¬ 
suchung war geboten mit Rücksicht auf die nahe Verwandtschaft und 
das anscheinend vorhandene functioneile Zusammenarbeiten der drüsigen 
Partien des Hirnanhanges mit der Schilddrüse. Weiterhin sollte fest¬ 
gestellt werden, ob nach den vorausgegangenen mehrfachen starken Be¬ 
einflussungen des Gaswecbsels durch die Schilddrüsenpräparate ein 
solcher immer wieder von Neuem in gleich starkem Maasse oder aber 
vermindert zu Tage treten würde. Während ferner früher die Schild¬ 
drüsenpräparate nur kurze Zeit gegeben wurden, und somit noch nicht 
festgestellt war, ob die dadurch bedingte Erhöhung des Gaswechsels bei 
gleicher Gabe lange Zeit festgehalten wurde, wurden diesmal bei zwei¬ 
jährigem ununterbrochenen Fortgebrauch von Organpräparaten fort¬ 
laufende Respirationsversuche bei Thyrojodingebrauch durch 5 Monate ange¬ 
stellt und der Dauererfolg nach Verlauf von weiteren % Jahren constatirt. 


Tabelle 6. Normalversuche. 


6 

Datum 

i 

Dauer | 

Exsp. L. ccm 

1 

■= 1 

0 

Q 

0 

RQ 1 

raoo 

0 

0 

B 

0 

0 

pro Kilo 

. 1 C? 

0 1 ü 

B B 

8 8 

Kilo 

Puls 

a 

<v 

d 

4 ? 

i-i 

Notizen 

690 

1897 

2. 1. 

51 

3710 

3,28 

3,12 

952 

121,6 

115,7 

2,52 

2,39 

48,8 

72 

10 

kein Medikament 

697 

8. 1. 

50 

3169 

dfil 

3,22 

832 

122,4 

101,7 

2,55 

2,12 

48,0 

60 

6 


702 

15. 1. 

46 

3288 

3,63 

3,22 

887 

119,3 

105,7 

2,45 

2,17 

48,7 

68 

8 


709 

22. 1. 

48 

3051 

3,73 

3,16 

849 

113,6 

96,4 

2,33 

1,98 

48,75 

64 

6 


717 

29. 1, 

45 

3455 

3,73 

3,20 

856 

129,01110,6 

2,62 

2,25 

49,25 

68 

10 


724 

5. 2. 

48 

3532 

3,70 

3,27 

885 

130,4 

115,4 

2,58,2,28 

50,5 

68 

6 


743 

19. 2. 

50 

3128 

3,79 

3,13 

827 

111,8 

97,7 

2,82 

1,92 

50,9 

72 

6 


752 

26. 2. 

48 

2929 

4,01 

3,45 

860 

117,3 

101,0 

2,30 

1,98 

51,0 

72 

5 


763 

5. 3. 

44 

3320 

3,69 

3,53 

957 

122,6 

117,6 

2,41,2,31 

50,9 

68 

6 


772 

12. 3. 

50 

3077 

3,86 

3,28 850 

118,7 

100,9 

2 , 33 ! 1,98 

50,95 

72 

6l 


781 

19. 3. 

50 

3095 3,59 

3,16,881 

110,9 

97,7 

2,17 

1,91 

51,0 

76 

6 


786 

26. 3. 

22 

3281'3.63 

3,12'859 

119,1 

102,4 

2,31 

1,99 

51,55 72 

7 


796 

2. 4. 

50 

2900 

4,05 

:^25 804 

117,4 

94,3 

2,30 

1,85 

51,0 

1 

6 


805 

9. 4. 

48 

3125 

3,61 

3,15 874 

112,9 

98,6 

2,19 

1,91 

51,55 

68 

8 


828 

23. 4. 

50 

2925 

3,61 

3,19,883 

105,6 

93,2 

2,05 

1,81 

51,45 

' 64 

8 


841 

30. 4. 

46 

3108 

3,84 

3,21 835 

119,5 

99,7 

2,33 

1,94 

51,4 

68 

8 


864 

14. 5. 

50 

1 

2957 

3,71 

3,19 860 

109,7 

94,3 

2,13 

1,84 

51,5 

1 60 

8 


17 Versuche 

SI 8 I 3,71,'3,22{867 

118,1 

102,5 2,35 

2,04 

50,4 

68 

7 
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Hypophysis-Versuche. 


d 

! 

Datum 

1 

Dauer || 

s 

o 

« 

ij 

CA 

cS 

o 

! 

O 

o 

(^5 

1 

1 ^0 

1 

1 

o 

o 

B 

o 

o 

pro] 

! 

M 1 

o 

B 

o 

o 

Kilo 

o 

o 

B 

ü 

1 ^ 

Kilo ! 

1 

Puls 

R.-Frequenz || 


Notizen 

869 

1897 
18. 5. 

1 

;47 

3119 

3,62 

1 

3,18|879 

112,9 

99,2 

2,18 

1,92 

51,8 

72 

10 

Beginn d. Medikat. 14. 5. 
2 Hvpophysistabletten 

873 

21. 5. 

50 

3008 

3,86 3,20 831 

115,9 

96,3 

2,24 

1,86 

51,7 

60 

8 

2 


877 

25. 5. 

42 

.3599 

3,69 

3,13 852 

I32,6j 112,8 

2,60 

2,21 

51,0 

80 

7 

4 


883 

28. 5. 

40 

3745 

3,68 

3,08 1 836 

137,9!i15,3 

2,69 

2,25 

51,3 

60 

11 

4 

r) 

890 

1. 6. 

41 

3589 

3,73 

3,07 824 

133,8,110,3 

2,61 

2,15 

51,25 

68 

12 

4 


895 

4. 6. 

'24 

3630 

3,86 

3,16 

819 

140,1 114,7 

2,73,2,24 

51,3 

76 

10 

4 


898 

8. 6. 

|41 

3721 

3,51 

2,98 

850 

130,7 111,0 

2,5512,16 

51,3 

68 

10 

4 

n 

903 

11. 6, 

44 

3462 

3,73 

2,95 

792 

129,0| 102,2 

2,5412,01 

50,85 

68 

10 

6 


906 

15. 6. 

'44 

3396 

3,78 

2,96 

783 

128,3 100,5 

2,.54ll,99 

50,55 

68 

9 

8 


910 

18. 6. 

44 

3328 

3,49 

2,92 836 

116,3 

1 97,3 

2,30 1,92 

50,55 

68! 9 

10 


915 

22. 6. 

|40 

3425 

3,35 

2,98j891 

115,6j 103,0 

2,262,01 

51,2 

64|10 

10 

r 

11 

Versuche 

3459|3,66|3,068.S6 

126,6| 105,7 

2,48|2,07 

61,10! 68 10 




Normal-Versuche. 


919 

929 

937 

25. 6 . 14 I 
2. 7. 40 
9. 7. 40 

3599 3,40 3,15 

33193.84:3,09 

3439 3,502,98 

1 

122,1 113,0 
127,5,102,6 
120,3 102,4 

2,39 2,21 
2,52 2,03 
2,39^2,04 

51,15 

.50,65 

50,25 

1 

72 9 
68 16? 
72 10 

kein Medikament 

3 

Versuche 

3449[3,58 3,07 861 

123,3 106,0 

2,43 2,09 

50,7 

70 10 



Thyrojodin-Versuche. 


942 

948 

954 

958 

965 

971 

978 

983 

987 

991 

997 

1000 

1006 

1011 

1024 

1028 

1033 

1035 

1038 

1040 

1043 

1045 

13. 7. 

16. 7. 

20. 7. 

23. 7. 

27. 7. 

30. 7. 
3. 8. 
6. 8. 

10. 8. 
13. 8. 

17. 8. 
19. 8. 

24. 8. 

31. 9. 
15. 9. 

21. 9. 

28. 9. 

5. 10. 
23. 10. 

8. 11. 

25. 11. 

6. 12. 

; 

■i 

;! 

1 1 ■ 

398513,4713,05,880 
41743,68 2,91 791 
4626 3,62|2,98 823 
4843 4,00 2,89 724 
5040 3,49 2,69j77l 
5036!3,56 2,76 775 
5350 3,53 2,66,755 
5180 3,4712,61 753 
5174 3,2312,62,812 
537913,09 2,601841 
5070 3,43|2,71'790 
5000 3,40i2,58|763 
4983,3,46 2,511726 
4693 3,66 2,881788 
5081 3,36 2,91 866 
6505,2,54!2,31|911 
4811 3,l7|2,66l840 
6062 2,50 2,39 957 
5984 2,7112,451904 
6476 2,4412,13 874 
7090 2,77 2,31 836 
6438 2,84 2,39j843 

138.3 

153.7 

167.4 
193,6 

175.8 

179.5 

188.8 

179.8 

167.1 

166.2 

173.9 

169.5 

172.6 

171.4 

170.9 

165.1 

152.5 
151,4 

162.2 

157.9 

195.6 

182.9 

121.7 
121,6 

137.8 

140.1 

135.5 

139.3 

142.6 
135,5 
135,5 

139.8 

137.4 

129.3 

125.3 

135.2 

147.8 

150.5 

127.9 

144.9 

146.6 

138,0 

163.6 

154.2 

2,742,41 
3,142,48 
3,48'2,87 
4,09 2,95 
3,75|2,90 
3,893,01 
4,16 3,14 
3,97 2,99 
3,73|3,02 
3,71'3,12 
3,8913,07 
3,84.2,93 
3,88 2,82 
3 , 90 ! 3,08 
3,9213,39 

3,83,3,49 

3,61'3,03 
3,58 3,43 
3,83 3.46 

.3,64 3,18 

4,47 3,74 
4,15 3,50 

Letzte 10 Vers. 

57l2j2;95 2,51 855 

1Ö8,3 143,4 

3,88 3,31 




8 
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2 Thyrojodintabletten 

49,0 

84 

12 

2 

48,05 

96 

14 

2 

47,4 

96 

14 

2 

46,85 

96 

17 

1 

46,25 

88 

17 

l 

45,35'104 

16 

1 

45,25 

92 

21 

1 

44,8 

88 

17 

1 

44,75 

88 

11 

1 

44,75 

92,13 

1 

44,15 

92 15 

1 

44,45 

88 12 

1 

43,95 

88118 

1 

43,55 

96 18 

2 

43,15 

72 14 

2 

42,25 

84 14 

2 I 

42.25 

7642 

2 

42,4 

64 19 

2 

43,4 

72|12 

1 

43,75 

64 14 

1 

44,05 

68|l4 

1 

43,3 

' 78 14 
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Datum 

Dauer || 

Exsp. L. oem 

c5' 

.0 

(D 

0 

BQ 

0 

B 

0 

0 

c 5 * 

0 

B 

« 

0 

pro 

c? 

B 

0 

Eüo 

u 

B 

0 

0 

Kilo 

Puls 1 

R.- Frequenz || 

Notizen 

1048 

1898 
29. 8. 

21 

7409 

2,24 

1,87 

835 

166,0 

138,5 

3,74 

3,12 

44,35 

60 

10 

V2 Thyrojodintablette 

1049 

30. 8. 

52 

6374 

2,82 

2,20 

780 

180,0 

140,2 

4,05 

3,16 

44,4 

60 

10 

Va 

1050 

31. 8. 

53 

5989 

2,86 

2,13 

748 

171,2, 

127,7 

3,86 

2,88 

44,4 

70 

11 

Va 

1051 

1. 9. 

46 

7023 

2,82 

2,17 

772 

197,8| 

152,7 

4,45 

3,44 

44,4 

68 

12 

Va 

1052 

2. 9. 

53 

6753 

2,75 

2,22 
’ j 

i 

807 

185,5 

149,8 

4,18 

3,38 

44,35 

70 

13 

Va r 

5 Versuche 

6710 

2,69 

2,12 

788 180,0 141,8 

4,05 

8,20 

44,4 

68 




Die Tabelle giebt auf die aufgeworfenen Fragen befriedigende Ant¬ 
wort. In der Zeit vom Januar bis Mai 1897 (ohne Medication) stellt 
sich der Gaswechsel annähernd auf die früheren Werthe wieder ein. Er 
betrug 118 ccm O 2 und 102,5 ccm CO 2 pro Minute, die entsprechenden 
ersten im Jahre 1896 erhaltenen Zahlen waren 122 und 105 ccm. Da 
das Gewicht in der jetzigen Periode, im Wesentlichen wohl nur in Folge 
stärkerer Fettanhäufung, um 8 kg höher war als 1896 (50,4 kg gegen 
42,5 kg), so sind die Werthe auf die Gewichtseinheit berechnet in der 
jetzigen Periode niedriger (2,35 ccm O 2 und 2,04 ccm CO 2 in 1897 
gegen 2,88 ccm O 2 und 2,47 ccm CO 2 in 1896). 

Die Periode mit Darreichung von Hypophysistabletten zeigt 
zunächst ein massiges Ansteigen des Gaswechsels bis auf 140,1 ccm O 2 
und 114,7 ccm CO 2 . Trotz fortdauernder und gesteigerter Zufuhr des 
gleichen Präparates (bis zu 10 Tabletten am Tage) sinkt aber der Gas¬ 
wechsel wieder auf die ursprüngliche Höhe herab, so dass das Mittel 
aller dieser Versuche das Mittel aus den früheren kaum wesentlich über¬ 
steigt. Wie dieses Präparat das Gesammtbefinden und das Gewicht 
nicht wesentlich beeinflusst hat, so war auch in Uebereinstimmung 
damit eine erhebliche und anhaltende Wirkung auf den Gaswechsel 
nicht zu constatiren. 

Drei eingeschobene „Normalversuche“ (Juni, Juli 1897) ohne Me- 
dicamente ergeben wiederum die alten Werthe für den Gaswechsel 
(123,3 ccm O 2 und 106,0 ccm GO 2 ). In der nächsten Periode (2 bis 
1 Thyrojodintabletten) erscheint der Einfluss des Präparates auf den 
Gaswechsel fast genau ebenso wie in den früheren Reihen wieder, frei¬ 
lich nicht ganz so stark; das Gewicht sinkt rasch, Puls und Respira¬ 
tionsfrequenz, Sauerstoff verbrauch und Eohlensäureabgabe steigen schnell 
und annähernd gleichmässig. Die Maxima für letztere Werthe (circa 
195 ccm O 2 und 164 ccm CO 2 ) erreichen allerdings die früheren Maxima 
nicht (215 ccm O 2 im März 1897, 229 ccm O 2 im October 1897), je¬ 
doch war damals eine wesentlich grössere Menge der Schilddrüsenpräpa- 
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rate gegeben worden. Die weitere Beobachtung von August bis De- 
cember 1897 ergiebt, dass bei den kleinen Dosen zwar nicht jene maxi¬ 
malen Werthe auf die Dauer innogehalten sind; der Gaswechsel stellte 
sich auf etwas darunter liegende, aber doch die früheren „Normal"werthe 
uro 40—50pCt. übersteigende Höhen ein. So betrug das Mittel der letzten 
10 Versuche von August bis December 1897: 168 ccm Oj und 143 ccm 00^. 

Unter Fortgebrauch von täglich Thyrojodintablette wurden die 
Respirationsversuche ausgesetzt und erst im August und September 1898 
von Neuem aufgenommen. Sauerstoflfverbraucb und Eohlensäureabgabe 
hatten sich auf der früher erreichten Höhe behauptet (180 ccm O 2 und 
141,8 ccm CO 2 gegen 168,3 ccm Oj und 143,4 ccm CO 2 ). 

Auf gewisse Abweichungen in diesen beiden letzten Reihen sei noch 
hingewiesen. Die früheren Beobachtungen an diesem Patienten, wie 
auch die an anderen Kranken gemachten, hatten ergeben, dass die Zu¬ 
nahme des chemischen Gasumsatzes die Athemmechanik unbeeinflusst 
Hess, d. h. die Ausnutzung der eingeathmeten Luft blieb unverändert 
und der Mehrverbrauch an Gas wurde ausschliesslich durch eine Er¬ 
höhung der Respirationsfrequenz und eine genau entsprechende Ver¬ 
mehrung der in der Minute eingeathmeten Luft bestritten. Erst in den 
letzten Versuchen der Periode 4, sowie in allen der Periode 5 zeigt 
sich eine Abweichung von diesem Verhalten. Der Luftwechsel stieg er¬ 
heblich höher an als die Vermehrung des Sauerstoffverbrauches und der 
Eohlensäureabgabe; demgemäss sank die Ausnutzung der Luft. Die er¬ 
höhte Tbätigkeit der Athemmuskeln hat einen kleinen Antheil an der 
dauernden Vermehrung des chemischen Gasumsatzes; jedoch ist dies 
keineswegs, wie aus Speck’s und Löwy’s Zahlen über den Einfluss 
der forcirten Athmung auf den Gasverbrauch bervorgeht, ausreichend, 
um die Gesammterhöhung des Gaswechsels zu erklären. 

Die beigefdgte graphische Darstellung des Gaswechsels in 150 an 
diesem Patienten angestellten Versuchen giebt einen guten Ueberblick 
über die verschiedenen Reihen. Sie zeigt in übersichtlicher Weise die 
stets wieder auftretende Wirkung der Schilddrüsenpräparate, die Wir¬ 
kungslosigkeit der anderen Mittel, das allmälige Abklingen der Wirkung 
und die Einstellung auf die Ansgangswerthe nach Aussetzen der Medica- 
mente (s. Curventafel, S. 250). 

Besprechung der Respirationsversuche. 

a) Der Gaswechsel in krankhaftem Zustande (ohne Organ¬ 
therapie). 

Wenn ich in Folgendem hier und da kurzweg von „ Myxödem “- 
Patienten spreche, so sind darunter die an den verschiedenen Formen von 
A- und Hypothyreosis leidenden Patienten zusammengefasst, im Gegen¬ 
satz zu gesunden Personen. 
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Zur richtigen ßeartheilung der an den kranken Personen gewon¬ 
nenen Werthe ist ein Vergleich mit denen bei gesunden Individuen von 
gleichem Alter, gleichem Gewicht und gleicher Grösse (die im All¬ 
gemeinen ja auch gleiche Eörperoberfläche bedingt), sowie ähnlicher 
Constitution nothwendig. Diese Forderung ist anderenorts (11b) aus¬ 
führlich begründet worden. Sie lässt sich hier nicht streng durch¬ 
führen, weil eben das „Myxödem“ erhebliche Differenzen nach dieser 
Richtung hin bedingt; das gilt am stärksten für die Fälle mit zurück¬ 
gebliebenem Wachsthum. Hier bleibt nichts anderes übrig, als jüngere 
Individuen, Kinder, zum Vergleich heranzuziehen. Wäre Rubner’s An¬ 
nahme streng richtig, dass bei gesunden Menschen verschiedenen Alters 
die Wärmeproduction (der Gaswechsel) pro Quadratmeter eine Constante 
darstelle, ganz unabhängig sei vom Lebensalter, so wäre unser Vorgehen 
einwandfrei und könnten die von uns dabei ermittelten Differenzen aus¬ 
schliesslich dem krankhalten Process zur Last gelegt werden. Unter¬ 
suchungen von Sonden-Tigerstedt (23), sowie Magnus-Levy- 
Falk (24) haben aber gezeigt, dass Rubner’s Auffassung nicht ganz 
richtig ist, dass auch bei Beziehung auf die Oberflächeneinheit ein Ein¬ 
fluss des Alters auf den Gaswechsel vorhanden ist. Jüngere Individuen 
zeigen nach diesen Arbeiten eine erhöhte Intensität der oxydativen Pro- 
cesse. Würde also bei einem 5- oder 10jährigen sonst gesunden Kinde 
das Wachsthum und das Gewicht plötzlich stehen bleiben, so würde 
nach dieser Auffassung der Gaswechsel zwar relativ hoch bleiben (im 
Vergleich zum Erwachsenen), aber doch mit den Lebensjahren etwas 
[um 10—20 pCt. nach Schätzungen^)] abnehmen. 

Wenn ich daher in Folgendem bei einem Vergleich der 4 Indivi¬ 
duen W., A. B., A. M. und R. N. mit Kindern gleichen Gewichts (und 
dementsprechend auch annähernd gleicher Körperoberfläche) erhebliche 
Differmizen finde, so entfällt allerdings wohl ein Theil auf den Einfluss 
des Lebensalters; der grösste Betrag aber darf auf Rechnung des krank¬ 
haften Zustandes gesetzt werden. 

Die folgende Tabelle H giebt die Mittelwerthe der bei unseren 
Patienten vor jeder Behandlung erhaltenen Gaswechselgrössen wieder; 
die Vergleichswerthe an gesunden Menschen sind von uns unter voll¬ 
ständig identischen Bedingungen gewonnen (siehe b. Magnus-Levy- 
Falk [24]). 

(Siebe nebenstehende Tabelle H.) 

Pat. A. (W., 28jähr., 21,1 kg) ist in Vergleich gesetzt mit vier 
Knaben von 6—9 Jahren (Gewicht im Mittel 20 kg); A. B. (14jähr., 
15,8 kg) mit zwei Mädchen von 6—7 Jahren (16,8 kg), Pat. C. (M., 
29 Jahre, 32,4 kg) mit drei Knaben von 10—14 Jahren (mittleres Ge- 

1) Vergl. dazu die Tabellen S. 334 und 337 bei Magnus-Levy-Falk (24). 
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Alter j 

Länge 

Ge¬ 

Jahre 

cm 

wicht 




(W.) 

29 98 

4 Knaben 

6-9 110-115 

(A. B.) 

14 ! . 84 

2 Mädchen 

6—7 1 107 

(A. M.) 

29 1 133 

3 Knaben 

10—14ll31-142 

(R. N.) 

46 132 

3 Knaben 

10—14 131—141 

4 Knaben 

14—17 149-154 

(G. M.) 

13 131,5 

4 Mädchen 

12-14 128-143 

(J. H.) 

21 ca.l58(?) 

3 Frauen 

21-28 155-167 

'. (J. Kl.) 

25 1 150 

l Mann 

30 1 153 

i 



3,101 77,5 54,5 8,67 2,58 
4 ,66[ 151,5 126,2 7,57 6,31 

3,15j 72,6 59,4 4,62 3,78 
4,80:130,0 105,3 7,746,27 

2,571103,2 83,9 3,19 2,50 
5,061188,1 157,5 5,45 4,57 


3,36 122,4 104,9 
5,06 188,1 157,5 
5,82 206,8 178,3 

I 

5,43 154,1'137,0 
4,42 170,4 143,8 

4,52 210,0 166,3 
6,09 234,1 188,4 

— 177,1 145,9, 

— 189,4 156,4 


2,88|2,47 

5,454,57 

4,96|4,28 

5,2214,64 

5,4014,56 

3,5512,81 

3,793,05 

-3,51 2,89, 
3,78 3,081 


480/ : 

6,31 

600/og: 
580/0 g: 

530/0 II’: 
580/0 II’ 

960/0 


58% i 
96% I 
94% ^ 
94% I 


= 417o 

= 60o/o 

= 57% 
= 54% 
= 58% 
=101 o/„ 
= 920/0 
= 94% 


wicht 34,5 kg), Pat. G. (W., 46 Jahre, 42,5 kg) mit der gleichen Serie 
von Knaben und einer weiteren Reihe von vier Knaben von 14—17 Jahren 
mit einem mittleren Gewicht von 41,6 kg Für die in ihrem Wachs- 
thum nicht stark zurückgebliebene Patientin D. und für £. und F. finden 
sich Vergleichspersonen von etwa gleicher Grösse und entsprechendem 
Alter und Gewicht verzeichnet. 

Die drei zuletzt aufgeführten Fälle von leichtem Myxödem und 
sporadischem Gretinismus zeigen keine Differenz in ihrem Gaswechsel 
im Vergleich zu den Controlpersonen; ihr Gaswechsel beträgt 93—98 pOt. 
von dem Gesunder. 

Anders die vier Individuen, die an den schweren Formen der 
Krankheit leiden. Bei dreien von ihnen erreichen die Werthe des 
Sauerstoffs pro Kilogramm -nur 53—60 pCt., die der Kohlensäure 
54—60 pCt. der Vergleichspersonen, in dem schwersten Falle (A.) 
sogar nur 48 und 41 pCt. 

Eine Berechnung auf. die Einheit der Körperoberffäcbe ist nicht 
durchgeführt. Die Controlindividuen dieser Reihe sind bei ähnlichem 
Gewicht in diesen Reihen meist etwas grösser als die kranken Personen 
und daher ist auch ihre Oberfläche grösser. Bei der Berechnung des 
Gaswechsels auf die Einheit der Körperoberfläche würde sich die Differenz 
somit geringer gestalten, als obige Zahlen angeben, aber immerhin noch 
in überzeugendem Maasse bestehen bleiben. 

Es erscheint aber auch angezeigt, die Masse des an den verschie* 
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denen Personen vorhandenen Protoplasmas bei diesen Vergleichen in 
Erwägnng zu ziehen. Sie ist allerdings, wie dies Rubner stets aus¬ 
drücklich betont hat, nicht von ausschlaggebender Bedeutung; wie auch 
aus den Zahlen von Sonden-Tigerstedt und denen von Magnus- 
Levy-Falk hervorgeht, liefert ja sicher die Einheit des „functionirenden 
Eiweisses" in verschiedenem Lebensalter bei verschiedener Grössen¬ 
entwickelung sehr verschiedene Wärmemengen. Bei gleicher Grösse und 
Gewichtsentwickelung und bei gleichem Alter hingegen dürfte ein we¬ 
sentlicher Unterschied nicht vorhanden sein, dürfte das „Kilogramm 
Protoplasma“ etwa die gleiche Energiemenge produciren. Da drängt 
sich die Erwägung auf: Haben die myxödematösen Individuen nicht 
vielleicht weniger Protoplasmamasse an ihrem Körper, als die Vergleichs¬ 
individuen? so dass ihr niedrigerer Gaswechsel eben nur eine Folge 
ihres geringeren Gehaltes an „functionirender lebender Materie“ wäre, 
dass aber die Gewichtseinheit dieser letzteren eine ebenso energische 
Oxydationsenergie entfaltet wie beim Gesunden? 

Diese Fragestellung besteht z. B. für die Betrachtung des Gas- 
wecbsels der Fettleibigen zu Recht und musste dort wenigstens für viele 
Fälle bejahend beantwortet werden. 

Für die an schwerem „Myxödem“ Leidenden möchte ich diese Frage 
verneinen. Sie besitzen freilich häufig ein nicht unerhebliches Fettpolster 
unter der Haut und in dem voluminösen Hängebauch; das subcutane 
Gewebe ist an Volumen und Gewicht vermehrt; aber diese Vermehrung 
der nicht oder nur träge „functionirenden“ Massen, des „Ballastes“, ist 
in unseren Fällen nicht so erheblich, wie man annehmen könnte. Nor 
bei dem 29jährigen Cretin No. 1 meiner Tabelle erreichte sie eine ge¬ 
wisse Höhe. Bei dem Cretin No. 2 und dem Patienten No. 4 Hess die 
im Verlauf der Kur erzielte Besserung jene überflüssigen Massen rasch 
verschwinden. Nach einer Gewichtsabnahme von 1 resp. 3—4 kg (die 
zum Theil auch durch Eiweissverluste bedingt waren) machten diese 
beiden Personen einen leidlich schlanken, nicht aufgedunsenen und fett¬ 
leibigen Eindruck. Dass z. B. R. N., der nach einem Gewichtsverlust 
von 4 kg schon mager aussah, weniger Protoplasma in seinem Leib be¬ 
herbergt hätte als die drei Knaben von 10 bis 14 Jahren, die bei 131 
bis 141 cm Länge 30 bis 36 kg wogen, darf wohl verneint werden: das 
Gleiche gilt für den unter No. 2 angeführten Cretin. 

Der Patient mit der thyreopriven Kachexie besass vollends über¬ 
haupt weder erhebliches Fettpolster, noch eine wesentliche Verdickung der 
myxödematösen Gewebe; er machte in seiner ganzen Constitution durch¬ 
aus den Eindruck eines mageren 14jährigen Jungen. Sein Protoplasma¬ 
gehalt ist sicher nicht geringer gewesen, als der der in Vergleich mit 
ihm gesetzten Knaben. 
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Ueberblickt man nach diesen Bemerkungen noch einmal die grossen 
Differenzen in den absoluten Zahlen des Gaswechsels bei kranken und 
gesunden Personen in der obigen Tabelle, so ist der Schluss berechtigt: 

Die geringe Höhe des Gaswechsels in schweren Fällen von 
Myxödem ist nicht bedingt durch eine geringere Masse functio- 
nirenden Protoplasmas, sondern durch deren geringere Lebens¬ 
energie. Alle schweren Fälle von Myxödem zeigen diese hoch¬ 
gradige Herabsetzung des Gaswechsels auf ca. 50 bis 60 pCt. 
der bei Gesunden beobachteten Werthe. 

b) Der Gaswechsel bei Organtherapie. 

Der Einfluss der Organtherapie auf die einzelnen Factoren des Gas¬ 
wechsels, die allmälige, deutlich cumulative Wirkung ist bei den ein¬ 
zelnen Fällen schon ausführlich beschrieben worden. 

(Siehe umstehende Tabelle.) 

Hier soll nur noch der Gaswechsel, wie er sich nach erreichter 
(temporärer und relativer) Heilung auf ein neues Gleichgewichts¬ 
stadium einstellt, mit dem in kranken Zeiten verglichen werden. 

Für dieses neue Gleichgewichtsstadium sind in der folgenden Tabelle 
bei den drei ersten Fällen B., C. und G. die Mittel aus den letzten 
Versuchen monatelanger Serien eingesetzt worden. Bei den zwei 
letzten Kranken E. und F. lagen so lange Zeit fortgeführte Unter¬ 
suchungen nicht vor. Es geht aus den Einzeltabellen hervor, dass, 
zumal im Fall F. (J. H.) das neue deünitive Niveau des Gaswechsels 
wohl noch nicht erreicht war und somit die Zunahme gegenüber den 
früheren Reihen sich noch grösser herausgestellt haben würde, als sie in 
diesen Tabellen zum Ausdruck kommt. 

Bei allen „Myxödem“-Paticnten tritt unter Organtherapie eine Er¬ 
höhung des Gaswechsels ein. Bei Nichtinyxöderakranken nur 4 mal in 
9 Fällen (cfr. die Arbeit von Magnus-Levy [11a]). Die Erhöhung ist 
bei den leichten Fällen (D., E., F.), die schon vorher einen normalen 
Gaswechsel aufwiesen, nur gering, die maximale Steigerung beträgt, 
ähnlich wie bei Nichtmyxödematösen, nicht mehr wie etwa 20 pCt. — 
In den schweren Fällen steigt der Gaswechsel dagegen um 40—55 pCt. 
gegen die Ausgangswerthe, bei der Berechnung auf die Gewichtseinheit 
.sogar um 50—70 pCt. Frühere Reihen bei R. N. hatten sogar noch 
stärkere Erhöhungen (um 90 und 60 pCt.) gezeigt. 

In allen Fällen mit herabgesetztem Gaswechsel beginnt dessen Er¬ 
höhung bereits in der ersten AVoche der Schilddrusenzufuhr und steigt 
etwa bis zur 4. und 5. Woche ziemlich gleichmässig an. Das ist die 
gleiche Zeit, die in solchen gut reagirenden Fällen zum Verschwinden 

Zoiisehr. f. klin. Medicin. 52. Bd, H. ‘I n, 4. i 7 
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1. Uebcrsichts-Tabelle. yeräideMmgeii des flasweeksels „Myiddemkraiker'' bei spedf. Thmpe. 
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12 Versuche Normal 8. 4.—3. 5. 
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8,78 
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80 

23 
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der hauptsächlichsten Krankheitserscheinungen nothwendig ist. Der Gas¬ 
wechsel bleibt dann bei Fortdauer der Medication mit massigen Schwan¬ 
kungen auf dieser Höhe oder sinkt etwas ab, er stellt sich etwa auf 
die Höhe ein, die dem Individuum bei Besitz einer normal functioni- 
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renden Schilddrüse zukommen würde. Beim Aassetzen der Medicaiion 
sinkt der Gaswechsel in 2—3 Monaten zu der früheren krankhaften 
Stofe ab. 

ln meinen Reihen fehlen leider Untersuchungen des Gaswechsels 
bei Patienten mit schwerem Myxoedema adultorum und mit ende¬ 
mischem Cretinismus, doch unterliegt es wohl kaum einem Zweifel, dass 
die gewonnenen Resultate und Schlüsse auch für diese Erankheits- 
formen zu Recht bestehen. 

Die klinisch festgestcllte Gleichwerthigkeit des Thyrojodins mit 
gewöhnlichen Schilddrüsentabletten zeigt sich auch in der Beeinflussung 
des Gaswechsels. Ich zweifle nicht daran, dass Oswald’s Thyreo¬ 
globulin, mit dem ich keine Respirationsversuche angestellt habe, 
ebenso wirkt wie jene zwei Präparate. 

Anhang. 

In einer früheren Arbeit hatte ich nachweisen können, dass das in 
so zahlreichen Punkten zu Tage tretende gegensätzliche Verhalten 
zwischen „Myxödem“ und Morbus Basedow auch in dem chemischen 
Gaswechsel sich ausprägt. Die schweren Formen von Morbus Basedow 
gehen, wie zahlreiche Untersuchungen von mir (11) und spätere von 
Stöve (25) erwiesen haben, mit einer Erhöhung des Umsatzes einher. 
Ferner hatte ich bei 9 nicht mit Myxödem behafteten Patienten 4 mal 
eine mässige Erhöhung des Gaswechsels (3mal um 10—15 pCt., 1 mal 
um 25 pGt.) nach Aufnahme von Schilddrüsentabletten beobachtet. Drei 
von ihnen litten an Fettleibigkeit, eine an einer Struma. Gegen die Auf¬ 
fassung, dass in diesen Fällen der erhöhte Umsatz zu Stande gekommen 
sei bei völliger Muskelruhe lediglich durch Steigerung der oxydativen 
Processe (etwa durch Erhöhung des „Muskeltonus“) ist Einspruch er¬ 
hoben worden von Andersson u. Bergmann (26). Sie fanden bei ihren 
einwandfreien, vorzüglich aasgeführten Respirationsversuchen an zwei ge¬ 
sunden Männern nach einmaliger Aufnahme von 6,0 Jodothyrin oder 
10 Schilddrüsentabletten keine Veränderung des Gaswechsels. (Die 
Untersuchungen fanden im Sonden-Tigerstedt’schen Apparat 12 bis 
15 Standen nach der letzten Mahlzeit statt.) Da sie bei Einhaltung 
von Muskelmhe keinen Einfluss der Schilddrösenpräparate sahen, 
so nahmen sie an, dass die bei meinen Nichtmyxödempatienten 
gesehene Erhöhung durch Bewegungen bedingt gewesen sei. Diese 
Schlussfolgerung ist nicht richtig. Auch von meinen 9 Patienten 
reagirten 5 nicht: die 4 reagirenden waren keine ganz normalen Per¬ 
sonen, wie die der schwedischen Autoren, sondern mit Fettsucht oder 
Kropf behaftet. Und, das ist das Wichtigste, auch bei ihnen trat die 
Steigerung nicht sofort, sondern erst allmälig ein. Andersson und 
Bergmann untersuchten nur die Wirkung einer einmaligen, allerdings 
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sehr grossen Dosis am ersten Tage; in meinen Versuchen, die mehrere 
Wochen dauerten, kam die cumulative Wirkung zur Geltung, ln den 
ersten 2 Tagen, wo A. und B. eine Steigerung vermissten, habe auch ich 
eine solche nie gesehen: eine solche trat damals, wie auch bei den Fällen 
von Myxödem, meist erst gegen das Ende der ersten Woche hervor und 
nahm allmälig zu. Gerade die stets beobachtete langsame und ganz 
gleichmässige Steigerung des Gaswechsels beweist, dass uncontrolirbare, 
ungleichmässig wirkende Einflüsse, wie ungewollte Körperbewegungen, 
bei, dieser Steigerung keine Rolle spielen. Auf Innehaltung absoluter 
Muskelruhe, auf die die schwedischen Autoren den grössten Nachdruck‘) 
legen, habe ich, wie aus meinen sämmtlichen Arbeiten hervorgeht, stets 
das stärkste Gewicht gelegt, sie überall auf das Sorgfältigste controlirt 
und sie bei meinen zahlreichen Versuchen fast ausnahmslos erreicht. 
Ich muss daher an meiner Ansicht festhalten, dass die massige, bei 
manchen Patienten mit Fettsucht und Kropf unter Schilddrüsenaufnahme 
gesehene Steigerung des Umsatzes durch Erhöhung des oxydativen Um¬ 
satzes bei voller Muskelruhe zu Stande kommt. — Und das Gleiche gilt 
für Kranke, die an Morbus Basedow leiden. Speck (27) hat bei einer 
Besprechung der von Hirschlaff (28) veröffentlichten Versuche an einer 
Basedowpatientin, deren Gaswechsel 6 Wochen hindurch um 80 pCt. 
über die Norm gesteigert war, gemeint, diese Steigerung sei jedenfalls 
zum Theil bedingt durch die grosse motorische Unruhe, Hirschlaff 
selbst hätte angegeben, dass die Kranke „bei der Untersuchung nicht 
einmal habe stillsitzen können“. Diese Angabe Hirschlaff’s gilt aber 
nur für die gewöhnliche, von ihm vorgenomroene klinische Untersuchung. 
Bei den Respirationsuntersuchungen, die ich zusammen mit E. Falk 
auf Wunsch von Hirschlaff bei dieser Patientin angestellt habe, ist 
es uns gelungen, wie bei allen anderen Basedowpatientinnen, absolute 
Muskelruhe zu erzielen; wir haben bei ihr auch in einzelnen Versuchen 
durch kleine Morphiumdosen festen Schlaf herbeigeführt (in dem der Tremor 
und willkürliche Bewegungen sicher ausblieben), und dabei die gleichen 
Werthe für O 2 und.C02 erhalten, wie sonst. Auch bei völliger Muskel¬ 
ruhe ist die Erhöhung des Gaswechsels im (schweren) Morbus Basedow 
vorhanden, sie ist eine Eigenthümlichkeit der Krankheit, hervor- 
gerufen durch eine Zunahme der Ruheoxydation in Folge des quanti¬ 
tativ (oder qualitativ) veränderten Verhaltens der Schilddrüsensecretion. 
— An dem enormen Gesammtumsatz solcher Patienten, der eine Er- 


1) Anmerkung: Die ziemlich gleichmässigen Kuhewerthe von B., 49 bis 
58 g CO2 für 2 Stunden, liegen doch noch ziemlich hoch über den Werthen im 
Schlaf (37 bis 44 g CO2), auch bei A. sind sie höher (40,7 bis 46,6 gegen 35,3 bis 
41,1 g CO2 in 2 Stunden; „absolute Muskelrube“, wie in meinen Versuchen und 
denen .Johannson’s war hier also nicht vorhanden. 
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haltung des .Gleichgewichts selbst bei Zufuhr von 50—60 Calorien pro 
Kilogramm oft unmöglich macht, trägt diese Erhöhung des „Ruhe^- 
umsatzes natürlich nur einen Th eil der Schuld; sie ist zum anderen 
Theil abhängig von der ausserordentlichen Muskelunruhe der Kranken; 
sie verhalten sich nicht wie andere „nicht arbeitende“ Patienten im 
Krankenhaus, sondern wie Leute, die andauernd eine mittlere bis schwere 
körperliche Leistung verrichten. 
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X. 


Betrachtungen über Leukämie'). 

Von 

Dr. A. Pappenheim. 


I. 

Das Wesen and die versehiedenen Arten der Lenk&mie. 

Im Gegensatz zur temporären functionellen Reizungsleukocytose versteht 
man unter Leukämie eine progrediente pernieiöse Ueberschwemmung des 
Blutes mit Leukocyten, verursacht durch eine maligne Hyperplasie blut¬ 
bereitender Organe unbekannter Verursachung. 

Die Anschauung von Bisiadecki^) und von Kottmann“), dass im 
Blut selbst der primäre Sitz dieser krankhaften Proliferation sässc, die blut- 
■bildenden Organe aber nur secundär verändert seien, hat sich, abgesehen 
davon, dass diese Vorstellung den sonst raaassgebenden cellularen An¬ 
schauungen Virchow’s von der biologischen Bedeutung des zur Selbst¬ 
erhaltung unfähigen Blutes widerspricht, auf die Dauer nicht halten 
können. Einmal würde bei einer solchen Annahme, dass die im Blut 
präformirten Zellen plötzlich in Proliferation gerathen, das Auftreten 
atypischer und heterotoper Zellen des leukämischen Blutes unerklärt 
bleiben, deren Herkunft aus den hämatopoetischen Organen als nach¬ 
gewiesen gelten kann (grosse Lymphocyten, Myelocyten), die aber im 
normalen Blut fehlen. Andererseits liegen einwandsfrei beobachtete Fälle 
von Leukämie ohne welche primäre Veränderung der blutbildenden 
Organe nicht vor*). Nichtsdestoweniger ist es natürlich nicht aus- 

Anmerkung: Das Manuscript wurde der Redaction im August 1903 zugestellt. 

1) Vergl. hierzu Mosler, Berliner klin. Wochenschrift. 1876. — Virchow’s 
Archiv. 1873. (53). — Pathologie und Therapie der Leukämie. Berlin 1872. — 
H.P. Müller, Deutsches Arch. f. klin. Med. XLVIII. 1891. — Centralbl. f. allgeni. 
Pathol. V. 1892. — Löwit, Ergebnisse, Untersuchungen Ostertag’s. VII. Jahrg. 
über 1900. 

2) Bisiadecki, Wiener med. Jahrbücher. 1876. 

3) Kottmann, Inaug.-Dissert. Bern 1871. 

4) Auch bei dem einzigen hierher gehörigen Fall von Hirschlaff könnten, 
falls es sich in der That um Leukämie gehandelt hat, die Dinge ähnlich gelegen 
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geschlossen, dass das fragliche hypothetische Leukämie erzeugende Agens 
zuerst in das Blut des Organismus gelangt und daselbst circulirt. Leuk¬ 
ämie erzeugt es aber erst, wenn es bei seiner Circulation in hämato- 
poetische Organe gelangt und daselbst sich festsetzt. 

Nach dem gewöhnlich mit leukämischem Blutbefund verknüpften 
Vorkommen von Drüsen- und Milztumoren iheiite man die Leukämie grob¬ 
klinisch ein in eine lymphatische und eine lienale Form, eventuell eine 
lymphatisch-lienale Mischform und gab so der Ansicht Ausdruck, dass die 
betreffenden vergrösserten Organe primäre Ursache der leukämischen 
Blutmischung seien. 

Nachdem E. Neumann auf die Bedeutung des Knochenmarks für 
die Blutbildung überhaupt hingewie.sen hatte, wurde auch diesem blut¬ 
bereitenden Organ für das Zustandekommen der Leukämie eine grössere 
Rolle eingeräumt, und für besondere Fälle ohne Drüsen- und Milztumoren 
konnte man daher das veränderte Knochenmark als alleinige Quelle 
der Leukämiebildung ansehen (Heuck, Litten); es existirte somit nun 
eine myelogene Leukämie neben den lymphatischen und lienalen Formen; 
für die meisten anderen, nämlich die letzteren Fälle urgirte Neu mann 
aber ebenfalls sehr bald die Annahme einer constanten Mitbetheiligung 
des Markes dahin, dass die sogenannte lymphatische und lienale Form 
als combinirte lymphatisch-myelogene und lienal-myelogene Mischformen 
aufzufassen wären. 

Nach Neu mann’s Untersuchungen geht nämlich jede Leukämie 
constant mit Knochenmarkserkrankung einher und auch von den in der 
Literatur nicdergelegten Fällen ist kein ei wandsfrei beobachteter Fall 
ohne V’eränderung des Knochenmarks beschrieben worden. 

Somit w'ürde nach Neu mann jede Leukämie entweder ausschliess¬ 
lich myelogener Natur sein oder doch mindestens auch auf medullärer 
Mitalteration beruhen, auf jeden Fall also als Knochenraarkskrankheit 
aufzufassen sein. 

Zwei ganz verschiedene und wohl charakterisirle Veränderungen des Knochen¬ 
marks bei Leukämie hat Neumann aufgestellt. Bei der früher sogenannten lienalen 
Leukämie fand er das Diapbysenmark schon makroskopisch in einer von ihm „pyoid'‘ 
genannten Verfassung, bei der lymphatischen Leukämie hingegen auch das rothe 
Mark mikroskopisch in lymphadenoider Degeneration, während es makroskopisch un¬ 
verändert wie normales rothes Mark, allenfalls auch dunkelroth, himbeergeleeartig, 
splenoid oder pulpös aussieht. Während in der That bisher keine Leukämie ohne 
Markerkrankung und zwar hyperplastische Markerkrankung beschrieben ist, haben 
sich im Einzelnen die von Neumann angegebenen grobanatomischen Unterschiede 
als inconstante herausgestellt, insofern als auch bei lienal-myelogener Leukämie das 
Fettmark nicht pyoid, sondern grauroth oder ganz roth wie lymphoides Epiphysen¬ 
mark erscheinen kann (so bei dem angeblich hierhergehörigen Fall Fleischer¬ 
haben wie in den Fällen von Dennig (Münchener raed. Wochenschr., 1900, Nu. 38, 
1901, No. 4), wo erst bei sorgfältigster mikroskopischer Untersuchung Ver¬ 
änderungen des Knochenmarks etc. auffindbar wurden. 
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Penzold), umgekehrt aber, mikroskopisch sich als lymphadenoid ausweisendes 
(pseudoleukämisches) Mark, pyoide Beschaffenheit aufweisen kann [Litten, Zahn, 
Waldstein]^). 

Die als Leukämien ohne Knochenmarkserkrankung bezw. Knochenmarkshyper- 
plasie gedeuteten Fälle haben einer eingehenden Kritik nicht Stand gehalten. Für die 
Fälle von Mosler (Virchow’s Archiv, 25) und Heuck (Virchow’s Archiv, 28) gilt 
die Kritik von Neumann (Berl. klin. Wochenschr., 1880), für den Fall von Leube- 
Fleischer (Virchow’s Archiv, 83) die Kritik von M. Askanazy (Deutsche med. 
Wochenschr., 1895, No. 52). Bei letzterem Fall soll das Mark normal roth gewesen 
sein; das Fehlen der Charcot-Leyden’schen Krystalle beweist aber, dass das 
Mark nicht normal war und das rothe Mark nicht lymphoid, sondern vermuthlich in 
lymphadenoider Verfassung (Wucherung) begriffen (Hirschlaff?) war; denn nur im 
lymphadenoiden, metaplasirt-hypertrophischen Mark der chronischen lymphatischen 
Leukämie werden ^ie Charcot-Leyden’schen Krystalle vermisst. Bisher sind somit 
nur 3 Fälle, die abjpr nicht nach allen Richtungen hin, den modernen Anforderungen 
genügend, untersucht worden sind, unerklärt geblieben; ausser dem neueren Fall 
Hirsch laff’s die älteren Fälle von Eichhorst (Virchow’s Archiv, 113) und angeb¬ 
lich auch Fleischer-Penzold (Deutsches Arch. f. klin. Med., 26, 1880), der weiter 
unten eingehend besprochen werden soll. 

Hatte Neu mann die genauere Untersuchung der pathologisch-ana¬ 
tomischen Beschaffenheit der hämatopoetischen Organe und des Knochen¬ 
marks zur Grundlage seiner Schlussfolgerungen gemacht, so geht Ehr¬ 
lich ziemlich unabhängig davon von der cytologisch-mikroskopischen 
Betrachtung des Blutbefundes aus. Er macht darauf aufmerksam, dass 
bei der sogenannten lymphatischen Leukämie der Blutbefund ein anderer 
ist, als bei der als lienal bezeichneten Form; bei der ersteren ist es ein 
lymphatischer, bei letzterer ein myelocytischer. Somit erklärt er, über¬ 
einstimmend mit den auf anderem Wege gewonnenen Resultaten Neu- 
mann’s, die sogenannte Renale Leukämie nicht nur als eine auf medul¬ 
lärer Mitbetheiligung beruhende lienal-medulläre Erkrankungsforra, sondern 

1) Wir unterscheiden folgende Arten des rothen Markes: 

a) Normales Spongiosa-Mark ist gemischtzelliges Myeloidgewebe; producirt 
Myelocyten und Erythroblasten, die ihren Kern durch Pyknose und Karyo- 
lyse verlieren. 

b) Embryonales lymphoides Mark besteht hauptsächlich aus Lymphocyten und 
Erythroblasten. 

c) Anämisches Mark ist myeloid gemischtzeilig, aber sehr reich an Erythro¬ 
blasten, speciell Normoblasten. Daneben jugendliche Megaloblasten. 

d) Perniciös anämisches Mark ist sehr reich an Megaloblasten und zwar alten 
ausgebildeten Formen. Die Normoblasten in Karyorrhexis. Oft basophile 
Punktirung. 

e) Lymphadenoides (lymphatisches) Mark bei Lymphocytenleukämie, Myelomen 
und Formen der Pseudoleukämie besteht fast nur aus grossen und kleinen 
Lymphocyten. 

f) Osteoplastisches und osteomalacisches, entzündliches, granulirendes Rei¬ 
zungsmark bei essentieller und symptomatischer diffuser Osteomalacie, in 
der Umgebung von Myelomen, Carcinomen, Abscessen, bei Knochenneubil¬ 
dung, führt viel Osteoblasten, Lymphocyten und Plasmazellen. 
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direct für eine primär myelogene Krankheit, eine Myelämie mit conco- 
mittirendem Milztumor, die andere Form aber nach wie vor trotz der 
thatsächlichen Feststellungen Neumann’s für eine primär lymphatische 
Erkrankung, eine Lyraphäraie, deren eventuelle Knochenraarksbetheiligung 
nur von secundär zufälliger accidenteller Bedeutung sei, eine Anschauung, 
die prima vista gestützt scheint durch die Thatsache, dass die fast in 
allen Punkten bis auf den Blutbefund gleiche lymphatische Pseudoleuk¬ 
ämie ebenfalls eine unbestritten primär lymphatische Erkrankung vorstellt. 

Auf Grund der Untersuchungen Karloff’s, dass die polynucleären Leukocyten 
und Granulocyten aus dem Knochenmark stammen und dass Milzexstirpation vica- 
riirende Drüsenschwellung und Lymphocytose erzeugt, hat bekanntlich Ehrlich der 
Milz jede Bedeutung für die acti?e cellulare Blutbereitung abgesprochen; sie gilt ihm 
nur als hämolytisches, entmischendes Organ; demgemäss hat er auch ganz conae- 
quent die Existenz einer lienalen, durch active Milzhypertrophie erzeugten Leukämie 
geleugnet. 

In dieser allgemeinen Fassung ist diese Behauptung Ehrliches indessen miss- 
deutig und dahin- zu corrigiren und zu interpretiren, dass allerdings der Milztumor 
bei der sogenannten lienalen Leukämie kein ursächlicher, sondern bloss ein conco- 
mittirender ist, dass in der That diese hämatologisch sich als myelocytisch aus- 
weisende Erkrankung eine primär myelogene und keine lienale Krankheit ist, und 
ihre Bezeichnung als lienale Leukämie incorrect und fallen zu lassen ist, da eine lienale 
Leukämie myelocytischer Natur oder eine myelocytische Leukämie lienaler Abkunft 
in sich ein Unding ist. 

Trotzdem ist bei consequenter Innehaltung und Durchführung Ehrlich’scher 
Principien die Annahme der Existenz einer lienalen Leukämie durchaus berechtigt: 
nur darf man unter dieser Leukämie mit Milztumor nicht eine gewöhnliche myelo¬ 
cytische erwarten, sondern eine ganz andere Krankheit und seltenere Erscheinung, 
nämlich eine lymphocytische Leukämieform lienalen Ursprungs, wie solche Fälle be¬ 
schrieben sind von Pappenheim, L. Michaelis^), MeCrae (John Hopk. Hospital 
Bull., 1899). Die Zulassung einer solchen lymphocytischen Leukämie lienaler Abkunft 
muss nach Ehrlich durchaus als berechtigt gelten (obschon er selbst davon nicht 
spricht), weil Ehrlich die Milz ebenso wie die Drüsen zum lymphatischen Gewebe 
rechnete, und als solches vom Knochenmarksgewebe absondert. Wie nach Ehrlich 
eine leukämische Hyperplasie des Markgewebes Myelocytenleukämie verursacht, so 
kann jede entsprechende Hyperplasie lymphatischen 2) Gewebes Lympbocytenleukämie 
erzeugen, also auch Erkrankungen der Milz. 

In diesem Fall wäre allerdings die lienale Lymphocytenleukämie auf Follikel¬ 
schwellung der Milz zu beziehen. Indessen selbst eine specifisch lienale Pulpa¬ 
leukämie gehörte nicht in’s Reich des Unmöglichen. Einmal geht die Milzpulpa 
allmälig in den Folikel über; beide sind nahe verwandte Gewebsformationen; zwar 
entstehen sie nicht auseinander, sondern die Keimcentrenzellen der Follikel gehen aus 
den Bindegewebszellen der Arterienwandungen hervor; aber auch die Pulpazellen 
sind in morphologischerHinsicht gewöhnliche mononucleäreLeukocyten, ebenso wie die 
grossen Leukocyten des Drüsenapparates (vielleicht in functioneller Potenz verschieden, 
ebenso wie Lymphocyten des Markes und der Drüsen), und als solche zu den Lympho- 
cyten in nächstem genealogischen Connex stehend. Ausserdem aber hat Ehrlich 
bloss die (normale) Entstehung polynucleärer Leukocyten in Milz (und Drüsen) in 

1) L. Michaelis, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 4.^). 

2) Besser lymphadenoiden. 
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Abrede gestellt, leugnet aber keineswegs die Entstehung von kleinen Lymphocyten 
(in Follikeln) und grossen Leukocyten (in der Pulpa) aus der Milz (Ehrlich, 
Anämie I, S. 49, 62, 72, 76), wie denn ja auch nach Kölliker die Milzvene leuko- 
cytenreicher ist als das Blut der Milzarterie und Pfortader. Diese lienale Pulpaleuk- 
ämie wäre als Splenämie also im Sinne Ehrlich’s ebenfalls bloss eine Abart der 
lymphatischen Leukämie, keine besondere dritte Form, bezw. es zerfiele die häma- 
tologisch als Lymphocytenleukämie zu benennende Erkrankung in zwei coordinirte 
Unterarten, die gewöhnliche lymphatische und die seltenere lienale Form, die als 
solche der myelogenen Leukämie gegenüberständen. 

Es giebt somit zwei Leukämieformen mit Milztumor, einmal die typische, als 
myelogen aufzufassende Form mit myelocytischem Blutbefund, und dann die seltenere 
lienale Abart der lymphatischen Leukämie. Nicht unter jeder Leukämie mit Milz- 
lumor hat man sich die gewöhnliche Form vorzustellen; ausschlaggebend für die 
Bezeichnung ist der Blutbefund. Ferner: Wie bei der myelogenen Leukämie im Gegen¬ 
satz zu der lymphatischen im Milztumor das Milzgewebe sich als in myeloider Um¬ 
wandlung begriffen erweist, so giebt es auch myelocytische Leukämie mit Drüsen¬ 
schwellungen, bei denen das Drüsengewebe nicht wie bei der lymphatisohen Leukämie 
einfach hyperplastisch, sondern myeloid transformirt erscheint. Stets geht nämlich 
der Blutbefund parallel der histologischen Structur der ergiififenen hämatopoetischen 
Organe. Somit belässt es auch Ehrlich bei der nämlichen alten Zweitheilung der 
Leukämie wie bisher, nur führt er für die eine Form auf Grund des Blutbefundes 
einen neuen Namen ein. Er erkennt die als lienal bezeichnete Form ihrem besonderen 
Wesen nach als solche an, doch leugnet er ihre lienale Entstehung und die Zulässig¬ 
keit ihrer Bezeichnung als lienal; diese zweite Erkrankungsform eben, die der Lymph- 
ämie gegenübersteht, ist eben eine Myelocytenleukämie und als solche eine myelogene 
Myelämie, aber keine lienale Splenämie; eine lienale Hauptform der Leukämie giebt 
es nicht; zwar existirt eine lienale Leukämie, aber diese ist keine besondere Form, 
sondern bloss eine Unterart der ersten Hauptform der Lymphocytenleukämie, die im 
Sinne Ehrlich’s lymphatischen wie auch lienalen Ursprungs sein kann. 

Ehrlich theilt somit die Leukämie in 2 Hauptformen, eine mit 
myelocytischem Blutbefund, die entsprechend myelogener Abkunft ist, 
und eine primär lymphatische (oder lienale), deren Blutbefund nur lym- 
phocytisch sein kann. Wie bei der primär myelogenen Leukämie der 
Milztumor und die bisweilen auftretende Drüsenschwellung als secundäre 
Accidentien zu gelten haben, so ist umgekehrt bei der lymphatischen 
Leukämie die lymphadenoide Markdegeneration als zufällige metastatische 
Metaplasie seitens der primär afficirten Drüsen aufzufassen. 

Nachdem von Walz, Pappenheim, (Hirschlaff), Körmöcziund 
Dennig^) acute und chronische Lymphocythämien ohne jede Milz- und 
Drüsengewebshyperplasie und überhaupt ohne jede, selbst mikroskopisch 
nachweisbare krankhafte Alteration dieser nicht geschwollenen Organe 
beschrieben worden waren, bei denen einzig und allein das Knochenmark 
bei mikroskopischer exacter Untersuchung sich in der von Neu mann 
proclarairten Weise lymphadenoid degenerirt und hyperplasirt fand, musste 
man neben der lymphatischen und lienalen lymphocytischen Leukämie 

1) Eine neue hierhergehörige Beobachtung von Blum er und Gordinier 
(Med. News 31. Oot. 1903, p. 83). 
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Ehrlich’s auch eine lymphocytische Leukämie myelogenen Ursprungs 
gelten lassen; ganz ebenso also wie neben der myelocytischen Leukämie 
mit Milztumor eine lymphocytische Leukämie mit Milztumor vorkommt, 
hätten wir hier neben der gewöhnlichen myelocytischen Leukämie myelo¬ 
gener Abkunft eine lymphocytische Leukämie, die ausschliesslich auf 
myelogene Affection zu beziehen ist. 

Unter diesen Umständen sah sich Pincus genöthigt, das Ehrlich- 
sche Schema, welches nur eine myelogene myelocytische Leukämie neben 
einer lymphocytischen Leukämie ausschliesslich lymphatischen (allenfalls 
lienalen) Ursprungs kannte, etwas zu modificiren und zu erweitern. 

Er unterscheidet nicht mehr myelogene (= myelocytische) und 
lymphatische oder lienale (= lymphocytische) Leukämie, sondern myeloide, 
myelocytische und lymphoide^) lymphocytische Leukämie, d. h. also eine 
myelocytische Leukämie, beruhend ausschliesslich auf Wucherung mye- 
loiden Gewebes, welches ja lediglich im Knochenmark präformirt ist, 
neben einer lymphocytischen Leukämie, beruhend auf Wucherung gewöhn¬ 
lichen reticulären Gewebes, welches nicht nur in Drüsen und Milz, son¬ 
dern nach Pappenheim auch im Knochenmark anzunehmen ist, wo es, 
mit myelocytoplastischer und erythroplastischer Function ausgestattet, 
die Grundlage oder Vorstufe der myeloiden Gewebsformation bildet. 

Der stricte Gegensatz zwischen Drüsengewebe and Harkgewebe muss also fallen 
gelassen werden. Das Knochenmarksgewebe ist nur eine höhere Ausbildung des 
Drüsengewebes. Die Lymphocyten des Knochenmarks sind morphologisch nicht zu 
nnterscheiden von den Lymphocyten der Drüsen, und functionell bilden sie schon 
unter normalen Bedingungen Erythroblasten und Myelocyten, welche die Parencbym- 
zellen der Drüsen nur in embryonaler Zeit oder unter pathologischen Verhältnissen 
(myeloide Transformation, vicariirende Erythroplastik) produciren. In den Lymph- 
drüsen verharrt der reife Lymphocyt auf seiner indifferenten Stufe, im Knochenmark 
hat er als unreife, sich weiter differenzirende Zelle nur temporäre Existenz. Dazu 
kommt, dass auch Lymphocyten activ locomobil sind und specifische azurphileLympho- 
cytengranula führen. 

Es bedeutet also von jetzt an das Beiwort „lymphatisch“, „lienal“, 
„myelogen“ oder „medullär“ nur mehr den Sitz in einem Organ, da¬ 
gegen „myeloid“ und „lymphadenoid“ die mikroskopisch - histologische 
Gewebsstructur. Der hämatologische Blutbefund steht demnach in un¬ 
mittelbarem Connex nur zur cytologischen Structur des gerade hyper- 
plasirenden Gewebes, zu den betreffenden Organen aber nur mittelbar 
insoweit, als Myeloidgewebe zufällig lediglich im Knochenmark normaler 
Weise präformirt ist, lymphatisches Gewebe aber vorwiegend in den 
daher auch zumeist afficirten Drüsen und Milz anzutreffen ist. 

Nach dieser Auflassung ist der Sitz in den jeweiligen hämatopoeti- 
schen Organen etwas Zufälliges und Nebensächliches. Maassgebend ist 

1) Besser lympbadenoide; lymphoid ist fortgegebener Ausdruck für rothes Mark, 
also normales Myeloidgewebe. 
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die' hyperplasironde Gewebsformation, die sich im Blutbefund Tvieder- 
spiegelt. Wo auch immer lymphadenoides Gewebe in leukämische Hyper¬ 
plasie geräth, da afficirt es das Blut in leukämischer Weise, sei es nun 
in Drüsen und Milz, oder im Knochenmark. Entsprechend kann und darf 
die Enochenmarksaffection bei lymphatischer Lymphocytenleukämie nicht 
als secundäre, eigentliche Metastasenbildung seitens der primär afBcirten 
Drüsen, als Ablagerung und Infiltration von auf dem Blutwege ver¬ 
schleppten weiterwuchernden Drüsenparenchymzellen in das passiv sub- 
stituirte Mark aufgefasst werden, sondern als selbstständige autochthone, 
active Lymphocytenproliferation im Mark, die der simultanen Drüsen¬ 
hyperplasie durchaus coordinirt ist und auch ihrerseits das Blut afficirt, 
ganz ebenso wie bei isolirt myelogener Lymphocytenleukämie ohne Drüsen- 
schwellung. Ob bei Lymphocytenleukämie das Knochenmark isolirt oder 
combinirt mit den Drüsen befallen ist, ist etwas rein Accidentelles; ebenso 
ist es nach Pincus rein accidentell, ob bei lymphatischer Lymphocyten¬ 
leukämie mit Drüsenschwellung das Knochenmark mitbetheiligt ist, oder 
nicht. Da lymphadenoides Reticulärgewebe ubiquitär im Körper verbreitet 
ist, so könnte eine specifische Wucherung desselben, wo auch immer es 
sei (etwa im Periost oder in der Darmschleimhaut) zur Leukämie führen 
und es ist nur eine besonders zufällige Modalität, ob es universell in 
Drüsen oder Milz und auch im Knochenmark wuchert, oder bloss in 
Drüsen oder Milz, wie es nach Pincus vorwiegend der Fall zu sein 
scheint, insofern als die Lymphocytenleukämie ja meist auch eine lym¬ 
phatische ist. 

Nach dieser neuen Ehrlich-Pincus’schen Anschauung ist die Eintheilung 
der Leukämie nach Organerkrankungen als ungenau aufzugeben, da sich zwar 
myeloid mit myelogen, nicht aber lymphooytisch mit lymphatisch deckt; giebt es 
doch auch myelogene (und licnale) lymphocytische Leukämie. Jede myeloide Leuk¬ 
ämie ist myelogen, nicht aber jede myelogeno Leukämie auch eine myeloide. Da so¬ 
wohl die myeloide wie die lymphadenoide Leukämie mit Milztumor verlaufen kann, 
ist nicht jede früher als lienal bezeichnete Leukämie somit ohne Weiteres als die 
moderne Myelocytenlenkämie zu verstehen; es könnte sich auch um lymphatische 
Leukämie gehandelt haben. Die Benennung hat nach der cytologisch-histologischen 
Structur des Blutes und der erkrankten blutbildenden Organe zu erfolgen. Hiernach 
sind viele Fälle der älteren Literatur umzunennen (Litten, Heuck) und hiernach 
wird es aucii verständlich, wenn man in der älteren Literatur von Uebergängen 
von myelogener Leukämie in lymphatische, oder gar von dem umgekehrten Process 
hört (Fleischer-Penzold). Die ältere myelogene Leukämie deckt sich nicht mit der 
modernen Fassung des Begriffes. Es ist wohl entweder eine myeloide oder aber meisst 
bloss eine lymphocytische Leukämie, stets aber jedenfalls ohne Milz- und Drüsenaffection 
gewesen, d. b. auf den Blutbefund war weniger Gewicht gelegt, wie auf das befallene 
Organ. Im Einzelnen kann man aus den spärlichen Angaben über den Blutbefund, 
dessen Analyse damals noch sehr zurück war, sichere Schlösse auf die Art der Leuk¬ 
ämie nicht ziehen; doch dürfte es sich bei Litten und Heuck um myelogene lympho¬ 
cytische Leokämie gehandelt haben, resp. richtiger um acute terminale Lymphocytose 
(jedenfalls also Lympbocythämie) im Anschluss an myelogene lymphadenoide Pseudo- 
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leokämie, nicht aber nm Umwandlung eines myelocytisohen BlntbiNM^is ein lympho* 
cytisches. Also um Uebergänge myelogener (hent zn Tage als myeloid bezeüneter) 
Leukämie in lymphocytische Leukämie (die nach modernen Vorstellungen ledigtfek 
auf lymphadenoider Hyperplasie beruht). Andererseits darf man heute nicht ohne 
Weiteres die ältere lienaleLeukämie mit der heutigen myeloiden Leukämie identißciren; 
nur der grösste Theil der hämntologisch als myeloid zu bezeichnenden Fälle deckt 
sich mit der älteren lienalenForm; es giebt aber auch, wie wir gesehen haben, lympho¬ 
cytische Leukämie mit Milztumor. Wenn also eine lienale Leukämie der älteren Litera¬ 
tur in eine lymphatische überging oder umgekehrt, so braucht das nur zu bedeuten, 
dass zu einer Lymphocytenleukämie mit Hilztnmor Drüsenschwellüngen klinisch hin- 
zutreten. Ueber den Fall Fleischer-Penzold, bei dem eine lienale Pseudolenk- 
ämie in royelocytische Leukämie und dann in lymphatische Leukämie überging und 
bei dem das Knochenmark intact, d. h. nicht pyoid verändert war, siebe unten. 

Jedenfalls muss constatirt werden, dass auch in dieser modificirten 
Auffassung Pincus mit Ehrlich daran festhält, dass schon eine rein 
lymphatische oder blosse lienale Wucherung lymphadenoiden Gewebes 
echte Leukämie hervorzurufen im Stande ist, so dass die bei solcher 
lymphatischen Leukämie zu constatirende lymphadenoide Knochenmarks¬ 
wucherung lediglich als zufälliges Sonderereigniss aufzufassen wäre ohne 
besonderen wesentlichen Werth für das Zustandekommen der Leukämie, 
und dass lediglich in Fällen von Lymphocytenleukämie ohne Drüsen- 
und Milzhyperplasie und ohne sonstige nachweisliche Proliferationserschei¬ 
nungen an den eventuell makroskopisch nicht vergrösserten Organen die 
bestehende lymphadenoide Hyperplasie des Markes unmittelbare Veran¬ 
lassung der leukämischen Blutalteration ist. Mit anderen Worten: Pincus 
giebt die vomehmliche Bedeutung des Knochenmarks für das Zustande¬ 
kommen einer lymphocytischen Leukämie zu nur für besondere Fälle, wo 
dieses Organ allein ohne Drüsen und Milz leukämisch ist; für die andere 
Mehrzahl der Fälle aber, wo vorhandene Drüsen- und Milzhyperplasie 
zur Erklärung der Leukämie ausreichten, spricht er der etwa auch noch 
vorhandenen Markhyperplasie nur eine untergeordnete, gewissermassen 
individuelle, den besonderen Fall interessant charakterisirende Rolle zu. 

Pincus erkennt also neben der myelocytisohen Leukämie, die stets 
myelogener Natur ist, folgende Formen von lymphocytischer Leuk¬ 
ämie an: 

1. Eine rein lymphatische Form (die gewöhnliche, eigentliche Form 
nach seiner Ansicht), 

2. (von Pappenheim in consequenter Verfolgung seines Gedanken- 
geganges hier eingefügt) eine rein lienale Form (ein selteneres Vor- 
kommniss), 

3. eine rein myelogene Form (Walz, Pappenheim u. s. w., seltene 
Ausnahme), 

4. eine lymphatisch-myelogene Mischform (ein häufiges Vorkommniss), 

5. eine lienal-myelogene Mischform, 

6. eine lymphatisch-lienal-myelogene .Mischform. 
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Wäre diese Anscbaming richtig, so wäre eine Erklärung dafür 
schwierig, wesltalb in den histologisch sonst ganz gleichen Fällen von 
lymphatisdier Pseudoleukämie und Leukämie in einem Fall das Blutbild 
uiwerändert, aleukämisch, höchstens etwas lympbocytiscb, im anderen 
Fall aber ausgesprochen leukämisch ist. In beiden Fällen bei lympha¬ 
tischer Pseudoleukämie und Leukämie ist die Histologie der Drüse absolut 
die gleiche; absolut die gleiche Histologie weisen aber auch die sogen. 
Metastasen in Leber, Haut u. dergl. auf. Hier wie dort findet man bis¬ 
weilen Mitbetheiligung, bisweilen keine Betheiligung der Gefässendothelien 
(Borst) an dem Proliferationsprocess, sodass auch hierin keine Erklärung 
für die Ueberschwemmung des Blutes mit Lymphocyten bei der Leukämie 
zu finden ist, wie Benda dieses möchte. In der morphologischen Ver¬ 
schiedenheit der pathologisch-histologischen Processe war also der Unter¬ 
schied zwischen Pseudoleukämie und Leukämie nicht begründet. Man 
musste vielmehr bei der absoluten histologischen Gleichheit beider Pro¬ 
cesse seine Zuflucht zu einer besonderen specifisch-leukämischen Reizung 
der hyperplastischen Drüsen, der Milz und Metastasen etc. nehmen, deren 
Ausbleiben bei Vorhandensein der nöthigen Hyperplasie lediglich aleuk¬ 
ämische Pseudoleukämie in die Erscheinung setzt, deren hypothetischer 
Hinzutritt zu der nachweislichen Hyperplasie aber Leukämie nach sich 
zieht. Hiernach wäre beiden Processen gemeinsam die sichtbare Hyper¬ 
plasie, zum Zustandekommen der Leukämie aber nothwendig die proble¬ 
matische Annahme einer hinzutretenden hypothetischen specifischen Reizung. 

Ganz so absurd wäre eine solche Vorstellung nicht, da ja sonst 
functioneile wie hyperplastische Reizungen des Drüsengewebes Lympho- 
cytenübertritt in’s Blut, d. i. Lymphocythämie im Gefolge haben, nur 
würde hier die functionelle Lymphocytose stärker sein wie die formative 
Lymphocythämie. 

Die Annahme einer solchen, immerhin etwas gewagten 
Hyp othese würde indess doch nur gestattet sein, wenn in der 
That auch nachgewiesenermaassen, allen Anforderungen ent¬ 
sprechend, einwandsfreie, nach allen Richtungen hin beob¬ 
achtete Fälle lymphocytischer Leukämieen bekannt wären, bei 
denen lediglich die Drüsen ohne jede Mitbetheiligung des 
Markes erkrankt befunden wären. Solche Fälle von rein lympha¬ 
tischer Leukämie sind aber im Gegensatz zur Pseudoleukämie bisher 
nicht bekannt gegeben und Pincus ignorirt bei seiner, lediglich auf 
hämatologische Principien basirten Annahme völlig die schon vorher 
längst auf anderem Wege durch Neu mann sicher gestellte Thatsache, 
dass keine Leukämie, auch keine lymphocytische bisher beobachtet 
werden konnte ohne Mitbetheiligung des Knochenmarks. Unter ge¬ 
bührender Berücksichtigung dieser Thatsache wird man zu der Annahme 
gedrängt, dass dies angeblich bloss häufige, oder das meistens, genau 
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genommen, aber stets beobachtete Mitbefallensein des Knochenmarks bei 
Leukämie nicht bloss ein zufälliges interessantes Vorkommniss bei be¬ 
sonderen Fällen von im Uebrigen für den leukämischen Process un¬ 
wesentlicher Bedeutung ist, sondern dass es irgendwie mit dem endlichen 
Zustandekommen der leukämischen Blutalteration in unmittelbarem er¬ 
sichtlichen Zusammenhang stehen muss, da im Gegensatz zur Leukämie 
allein die Pseudoleukämie ohne solche Mitbetheiligung und MitergrilTen- 
sein des Marks einhergehen kann. Deswegen braucht wan aber keines¬ 
wegs und noch lange nicht anzunehmen, dass das stets vorhandene Mit- 
ergrilfensein des Knochenmarks bei Leukämie das Primäre ist. Dieses 
ist es nur in Fällen von lymphocytischer Leukämie ohne voranläufige 
Drüsenalteration. Es ist durchaus wahrscheinlich, dass in den meisten 
Fällen von lymphatischer Leukämie mit Drüsen- oder Milzerkrankung 
die Markerkrankung sich an einen primär vorhandenen Drüsenprocess 
angeschlossen hat, wenn schon nicht als eine Art metastatischcr Infil¬ 
tration in das passiv bleibende Mark hinein, sondern vielmehr als 
selbstständiger äquivalenter Coeffect des nämlichen leukämischen Reizes 
im Mark, der vorher auf die Drüsen gewirkt und sie in active Pro¬ 
liferation versetzt hat. Somit ist auf jeden Fall in der Miterkran¬ 
kung irgendwie das Wesentliche und Wichtigste des leukämischen Pro- 
ccsses als solchen zu suchen, worin sich dieser von den im Uebrigen 
sonst gleichen aleukämischen Processen unterscheidet, ln der Markerkran¬ 
kung muss die directe Veranlassung, die eigentliche Ursache und Aus¬ 
lösung des Symptoms gesucht werden, das klinisch allein die Leukämie 
von der Pseudoleukämie unterscheidet, d. h. der Blutdyskrasie. In der 
Markerkrankung liegt die Grundlage jeder Leukämie. 

Dass Pincus seinerseits diesen wichtigsten Schlüssel zum Verständ- 
niss der Leukämie sich nicht zu eigen gemacht und die aus den Neu- 
raann’schen Beobachtungen resultirenden Schlüsse nicht gezogen hat, ist 
um so verwunderlicher, als ihm selbst^) ebenso wie Ehrlich*) (Jie Er¬ 
gebnisse der Neumann’schen Untersuchungen wohl bekannt und von 
ihm vollauf gewürdigt waren. Ehrlich betont ausdrücklich, (I. c.), dass 
„nach Neumann’s bisher allgemein bestätigten Angaben“ bei der lym- 
phocytischen Leukämie das Knochenmark „regelmässig“ durch typisches 
lymphatisches (recte lymphadenoides) Gewebe ersetzt ist. Pincus aber 
giebt zu (I. c.), dass bei der Pseudoleukämie im Gegensatz zur lympho- 
cytischen Leukämie das Knochenmark von einer integrirenden constanten 
Veränderung nicht frei bleibt. 

Trotzdem setzt er sich über diese thatsächlichen Beobachtungen 
hinweg und zieht die aus ihnen sich mit Nothwendigkeit ergebenden 

1) Anämie. 111. p. 84. cf. auch p. 61. 

2) Anämie. 1. p. 79 u. 115. 
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Gonseqaetizen nicht. Selbstredend liegt hier keine absichtliche Ignorirung 
der Pathologie vor za Gunsten rein hämatologischer Principien, sondern 
er giebt den aas letzteren sich ergebenden Schlüssen wohl lediglich des¬ 
halb den Vorzug, weil ihn der Thatsachenbestand bei der Pseudoleu- 
kämie vermuthlich zu einer Missdeutung und falschen Schlussfolgerung 
verleitet hat, die ntit den strengen und etwas einseitigen hämatologischen 
Principien Ehrlich’s bestens zu harmoniren schienen. Der Grund, wes¬ 
halb Pincus denn Knochenmark bei der Leukämie nicht die hervor¬ 
ragende Rolle zuerkennt, die Neu mann für dieselbe beansprucht, 
scheint mir nämlich darin zu suchen, dass man dasselbe bei Pseudo- 
leukämie nicht stets, sondern nur allerdings meist frei von Veränderungen, 
sehr oft aber und öfter als man denkt lymphomatös und sogar in der¬ 
selben histologischen Weise diffus verändert findet, wie bei lymphadenoider 
Leukämie. 

Fall Litten mit „pyoidem** Mark; ferner Fall Nothnagel, wo sogar dieselben 
Charoot-Leyden - Neumann • Zenker'sehen Crystalle sich fanden, wie zwar 
nicht bei chronischer aber acuter lymphocytiseber Leukämie. 

Dieser Umstand genügt aber noch lange nicht, sich über die That- 
sache, dass jede Leukämie mit Markveränderung einhergeht, keine Leu¬ 
kämie ohne Markveränderung bloss auf Drüsenhyperplasie beruhend ver¬ 
läuft, hinwegzusetzen. Unter Berücksichtigung dieser fundamentalen 
Thatsache sind vielmehr die Beobachtungen über Pseudoleukämie zwang¬ 
los ganz anders und in einer sich den Beobachtungen über Leukämie 
accommodirenden und unterordnenden Weise zu deuten, wie gleich 
weiterhin gezeigt werden soll. 


Unter vomehmlicher Würdigung und Ausnutzung der neuen auf cy- 
tologischer Analyse des Blutes und der blutbereitenden Organe fundirten 
Auffassung Ehrlich’s, aber zugleich unter grösserer Berücksichtigung 
der älteren pathologisch-anatomischen Beobachtungen ist Pappenheim 
zu folgender Auffassung vom Wesen der Leukämie überhaupt und der 
einzelnen Formen der Leukämie im Besonderen gekommen. 

Auch er erkennt die alten beiden Hauptformen der Leukämie an 
und theilt sie dem Blutbefund nach in die Lymphocytenleukämie 
und eine zweite Grundform, die er als gemiSchtzellige Leukämie 
bezeichnet, weil er sie dem genauen Blutbefund nach nicht als rein 
myelocytisch sondern stets mit Knochenmarks-Lymphocyten vermischt 
antraf. Die erste Form umfasst den Typus der früher sogenannten lym¬ 
phatischen Leukämie, ist aber weiter insofern, als auch Fälle mit Milz- 
scbwellung und ohne Milz- und Drüsenschwellung hierhergehören ; die 
zweite Form umfasst den Typus der früher sogenannten lienalen gross- 

1) Anämie. 111. p. 88. 

Zeitdohr. T. kliii. Medicin. ö ?. Bd. H. n. 4. j ^ 
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zelligen Leukämie (unter Ausschluss der Fälle von Milztumor mit Lym- 
phocytenleukämie), umfasst aber auch einige seltenere mit Drüsentumoren 
und sogar ohne Milz- und Drüsentumoren einhergehend^ Fälle. Ebenso 
wie Pincus ist er der Ansicht, dass die echte gemischtzellige Leukämie 
Folge von Hyperplasie royeloiden Gewebes ist, während die 
Lymphocytenleukämje der Ausdruck einer bestimmten specifisch leukä¬ 
mischen Hyperplasie (nicht lymphoiden sondern) lymphadenoiden 
Gewebes ist. Während aber Pincus mit Ehrlich der Ansicht ist, dass 
jede leukämische Hyperplasie des ubiquitären lymphadehoiden Gewebes, 
wo auch immer sie statthabe, in Lymphdrüsen, allenfalls auch in Milz 
oder Knochenmark zur Lymphocytenleukämie führt, theilt Pappenheim 
diese Auffassung nicht, sondern kommt unter Verwerthung gewisser 
Analogieen bei der gemischtzelligen myeloiden Leukämie, unter Berück¬ 
sichtigung der Tbatsache, dass alle Leukämieen mit Knochenmarksbe- 
theiligung einhergehend, bisher aber keine Leukämie nur auf blosser 
Drüsenhyperplasie ohne Markalteration beruhend befunden wurde, zur 
Erklärung des Unterschiedes zwischen Pseudoleukämie und lymphade- 
noider Lymphocytenleukämie zu einer anderen abweichenden An¬ 
schauung. 

Hinsichtlich der gemischtzelligen myeloiden Leukämie ist 
er zwar auch ebenso wie Pincus und Ehrlich der Ansicht, dass diese 
Erkrankung stets und immer nur myelogenen und primär myelogenen 
Ursprungs ist, da Myeloidgcwebe ja lediglich im Knochenmark normaler 
Weise präformirt ist. 

Es wäre ja denkbar, aber beschrieben ist bisher etwas derartiges nicht, dass 
auch- vor einer Wucherung des myelogenen Myeloidgewebes eine myeloide Metaplasie 
und Wucherung des myeloid transformirten Lymphadenoidgewebes in Milz und Drüsen 
statthätte und so zu einer lymphatischen oder lienalen gemischtzelligen Myeloidleu- 
kämie ohne Betheiligung d. h. Hypertrophie des myeloiden Knochenmarks führte. 
Unter solchen Umständen wäre auch eine pseudoleukämische myeloide Wucherung 
von Drüsen und Milz ohne Alteration des Blutbefondes denkbar, eine myeloide Pseudo- 
lenkämie lymphatischen oder lienalen Sitzes; ja selbst im Mark wäre eine mehr minder 
circumscriple multiple Myeloidhyperplasie ohne gemischtzellige Leukämie, d. h. eine 
myelogene Myeloidpseiidoleukämie denkbar. Freilich wäre bei all diesen pathologisch 
histologischen Pseudoleukämieformen die hämatologisch-cytologische Bestimmung des 
Blutes schwierig, d. h. man wäre in Verlegenheit, für diese pathologisch greifbare 
myeloide Pseudoleukämie einen entsprechenden hämatologischen Blutbefund zn be¬ 
stimmen; denn wie der lymphadenoiden Leukämie mit Lymphocyten eine lymph- 
adenoide Pscudoleukämie ebenfalls mit geringer relativer Lymphocytose entspricht, 
und man diese Lymphocytose im Gegensatz zu absoluter Lymphocythämie als ent¬ 
sprechendes Aequivalent der pseudoleukämischen Drüsenwucherung ansieht, so müsste 
eigentlich auch der gemischtzelligen Leukämie eine myeloide gemischtzellige Psendo- 
leukämie entsprechen. Ob es aber angängig ist, combinirte Myelocytosen geringen 
Grades (denn von relativer Vermehrung kann ja hier, wo es sich überhaupt um 
heterotopes Auftreten atypischer Zellen handelt, gamicht die Rede sein) neben rela¬ 
tiver Polynucleose und Lymphocytose als Pseudomyeloidleukämie anzusprechen, ist 
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sehr die Frage. Auf jeden Fall müsste solchem gemischtzelligen pseadoleukämischen 
Blutbefand ein entsprechender histologischer Befand im Mark oder an sonstigen hä- 
matopoetischen Organen entsprechen, und hierfür liegen bisher keinerlei Anhalts¬ 
punkte vor. Jedenfalls können sonstige combinirte Leukocytosen und Myelocytosen 
ohne myeloide Wucherung wohl eine PseudomyeJoidleukämie in hämatologischem 
Sinne Vortäuschen, da ihnen aber keine histologische entsprechende Hyperplasie zu 
Grande liegt, handelt es sich ebensowenig um Myeloidleukämie wie um myeloide 
Pseudoleukämie. Viele dieser Fälle, die mit multipler Myelocytose und grosszelliger 
Lymphocytose aber ohne absolute Hyperpolynucloose, bloss mit relativer Lymphocy- 
tose und Mononiicleose event. mitLeukopenäe der Mastzellen, polynucleärer Hypeosino- 
philie und eosinophiler Myelocytopenie einhergehen, die Fälle von leukämieähnlicher 
Myelocy thämie Jak sch, der Fall Bloch-H irsch Feld, die Leukanämie Leube-Arneth 
und auch der viel citirte Fleischer-Penzold mit angolblich normalemMark, auf den 
Pincus (Anämie lll. p.6I) allein und in erster Linie seine Annahme von der nicht un¬ 
bedingten Erforderlichkeit des Knochenmarks für das Zustandekommen einer Leukämie 
stützt, sind wohl ebensowenig als echte myeloide Leukämieen aufzufassen gewesen, 
wie sie als myeloide Pseudoleukämieen gelten können, sondern es sind vielmehr be¬ 
sondere Formen lymphadenoider Pseudoleukämieen ähnlich der Anaemia pseudoleu- 
caemica Jaksch. 

Ich selbst habe jedenfalls derartige Fälle von myeloider Pseudo Leukämie mit 
Milztumor und gemischtzelligem aber atypischem Blutbefand beobachtet (ein Pall 
Benjaminowicz der Königsberger Klinik), bei denen der Milztumor nicht myeloid 
transformirt war (weder myelocytoplastisch gewuchert war, noch vicariirend erythro- 
blastisch functionirte), sondern einfache lymphadenoide Hyperplasie aufwies. Hierher 
gehört auch wohl der Fall G. Freund von lienaler Pseudoleukämie mit Myelocytose 
und der viel citirte Fall Fleischer-Penzold i). Es handelt sich hier eben um eine 
Pseudo-Leukämie, d. h. scheinbar myeloide Leukämie, in Wahrheit um lymphadenoide 
Pseudoleukämie, nicht um gemischtzeilige hyperplastische Myelocythämie und Mye- 
lämie, sondern um Reizungsmyelocytose neben hyperplastischer Lymphocythämie. 

Unter solchen Umständen ist es erklärlich, dass der Fall Fleischer-Penzold 
mit angeblich gemischtzellig leukämischem Blutbefund normales Knochenmark, d. h. 
nicht pyoid leukämisches Knochenmark aufwies. Zwar geht auch unter Umständen 
gemischtzellige Leukämie makroskopisch ohne pyoides Mark einher, mikroskopisch 
handelt es sich erst recht in den Diaphysen, allerdings ebenso wie in den Epiphysen, 
um blassrotes lymphoides Myeloidmark normaler Zusammensetzung, bei lymphade¬ 
noider Wucherung vollends kann das Mark bei blosser makroskopischer Besichtigung 
ohne Weiteres als normal rot und unverändert angesprochen werden. Somit ist der 
Fall Fleischer-Penzold, ob er nun für gemischtzeilige oder für Lymphocytenleuk- 
ämie angesehen wird, kein Beweis für das Intactsein des Markes bei Leukämie; 
einerseits ist er cytologisch nicht genau genug untersucht worden, andererseits han¬ 
delt es sich garnicht um myeloide Leukämie, sondern um lymphadenoide 
Pseudoleukämie mit pseudomyeloidleukämischem Blutbefund, Wenn eine solche 
nämlich das Knochenmark zu alteriren beginnt und daselbst multiple Lymphome setzt, 
so resultirt aus dieser lymphadenoiden Wucherung. 

1. eine Lymphocytose und Mononucleose. wobei auch grosse Lyinphocyten 
übergeht, 

2. eine neutrophile Reizungsmyelocytose, 

3. Anämische Symptome mit Kegenerations- und Degenerationserscheinungen 
roter Blutkörperchen, Megaloblasten, Mikropunctirung, Polychromatophilie, Anisocytose, 


1) Dtsch. Arch. f. kl. .Med. XWI. 1880. 
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4. infolgedessen polyenacleäre Nentrophilie, (neutrophile Leukocytose), 

5. die Mastzellen und polyenucleären Eosinophilen sind in normaler Menge vor¬ 
handen, aber nicht vermehrt, 

6. Eosinophile Myelocyten fehlen. 

Wir hatten also auf Grund lymphadenoider pseudoleukämischer Hyperplasie 
ein atypisches annähernd gemischtzeiliges leukämisches Blutbild; daher eine ge¬ 
mischtzeilige Pseudoleukämie, der kein histologisches Aequivalent in den 
Organen entsprach; dabei fehlt absolute Hyperleukocytose, also gewissermaassen eine, 
allerdings bloss hämatologische myeloide Pseudoleukämie. Pathologisch existirt, 
bei dem Fehlen eines entsprechenden histologischen Substrats, eine solche myeloide 
Pseudoleukämie überhaupt nicht. Die gemischtzeilige Pseudo-Leukämie ist nur eine 
Myelocytose combinirt mit einer Form lymphadenoider Pseudoleukämie, die Leube 
wegen des klinisch-häniatologischen Befundes (gemischtzeiliger Blutbefund, Anämie) 
als Leukanämie bezeichnet und die eine besondere Abart jener Krankheitsbilder aus¬ 
macht, die Pappen heim mit der Anaemia lymphathica, splenica und myelopathica 
(pseudoperniciosa, Pseudoanaemia perniciosa) von der gewöhnlichen Pseudoleukämie 
abgrenzt. 

Mit anderen Worten, es giebt Fälle lymphadenoider Pseudoleukämie, die, wenn 
medullären Sitzes, mit einem Blutbild einhergehen, das hämatologisch als gemischt¬ 
zeilige Leukämie gelten könnte; diesem gemischtzolliger Leukämie ähnlichen Blutbild 
entspricht kein histologisches Substrat (Löwit); es wäre also aus blossen hämato- 
logischen Gründen eine Pseudomyeloidleukämie. Genau genommen bandelt es sich 
bloss um combinirte functionelle Leukocytosenbildung. 

Da bei diesem gemischtzelligcn Blutbild die Zahl der Blutzellen nicht absolut 
vermehrt ist, könnte man hämatologisch von gemischtzeiliger Pseudoleukämie reden; 
eine solche ist aber pathologisch nicht denkbar, da die histologische Unterlage dafür 
fehlt. Es besteht pathologisch vielmehr blasse lymphadenoide Wucherung, d. h. es 
besteht lymphadenoide Pseudoleukämie mit functioneller combinirter Myelocytosen- 
bildung und Anämie; Leukanaemia splenica z. B. Es giebt also pathologisch keine 
myeloide Pseudoleukämie; die hämatologische gemischtzeilige Pseudo-Leukämie ist 
keine Leukämie, sondern Leukcytose und beruht auf einer besonderen Abart der 
lymphadenoiden Pseudoleukämie. 

Nach Pappenheim fuhrt eben jede maligne Hyperplasie des 
Myeloidgewebes ohne Weiteres füglich zur gemischtzelligen Leukämie. 
Es giebt keine Vorstadien derselben. Es giebt weder pathologisch eine 
myeloide pseudoleukämische Wucherung in irgend welchen hämatopoeti- 
schen Organen, noch hämatologisch dementsprechend eine gemischtzeilige 
Pseudoleukämie. Der Milztumor bei myeloider Leukämie ist daher stets 
ein secundärer. 

Was nun aber die Lymphocytenleukämie anbetrifft, so glaubt 
er nicht, dass diese einfach bloss auf einer entsprechenden leukämischen 
Hyperplasie irgend welchen Lymphadenoidgewebes schlechthin beruht. Es 
fehlen einwandsfrei beobachtete Fälle von Lymphocytenleukämie, lediglich 
auf Drüsenhyperplasie beruhend, aber mit intactem Maik. Bei dem Fall 
Fleischer-Penzold, auf den Pincus (1. c. p. 61) sich stützt, ist einer¬ 
seits das Mark nicht genau genug, unseren Anforderungen entsprechend, 
untersucht gewesen, andererseits handelte es sich weder um myeloide 
Leukämie trotz des vorübergehend sehr ähnlichen Blutbefundes, noch 
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um Lymphocytenleukämie, sondern bloss um lymphadenoidc Pseudo¬ 
leukämie, bei der das Mark sehr wohl intact sein kann. Er ist viel¬ 
mehr der Ansicht, dass im Gegensatz zu lymphadenoider Pseudoleukämie 
jede Lymphocytenleukämie, ebenso wie die gemischtzellige Leukämie, 
auf Knochenmarksalteration beruhen muss. 

Er ist der Ansicht, dass zum Zustandekommen einer Lymphocyten¬ 
leukämie natürlich vor allem zwar lymphadenoide Hyperplasie er¬ 
forderlich ist, dass dazu aber noch besonders erforderlich ist, dass diese 
Hyperplasie gerade im Knochenmark statthat. Diese lymphadenoide 
Hyperplasie kann isolirt im Knochenmark statthaben, ohne Drüsen- 
schwellung, oder, wie zumeist, mit gleichzeitigen Drüsenschwellungen ein¬ 
hergehen, zu einer Drüsenhyperplasie hinzutreten. Kurz, er ist der 
Ansicht, dass ebenso auch wie die myeloide Leukämie, so die Lympho¬ 
cytenleukämie unbedingt auf Knochenmarksaiteration beruhen muss, 
dass nur, wenn das Knochenmark ergriffen ist, eine lymphadenoide Leu¬ 
kämie auftreten kann. 

Das Befallensein des Knochenmarks ist conditio sine qua non für 
das Zustandekommen jeder Leukämie, auch der lymphocytischen. Ohne 
lymphadenoide Knochenmarkshyperplasie also auch keine echte Lympho¬ 
cytenleukämie. Allerdings gilt das Umgekehrte nicht; nicht jede 
lymphadenoide Knochenmarkshyperplasie hat Lymphocytenleukämie zur 
Folge, worüber weiter unten. 

Aus dieser Anschauung folgt, dass Fappenheim im Gegensatz zu 
Pincus die Existenz einer rein lymphatischen und lienalen Lymphadc- 
noidleukämie leugnet und nur folgende klinisch-pathologischen Erschei¬ 
nungsformen anerkennt: 

1. Eine reine und isolirte medulläre Form ohne Drüsen- und Milz- 
affection. 

2. Eine lymphatisch-medulläre Mischform. 

3. Eine lienal-medulläre Mischform. 

4. Eine lymphatisch-lienal-medulläre Mischform. 

Die Unterschiede beider Leukämieformen. 

Das Gemeinsame dieser beiden Leukämieformen ist demnach 
bloss des Befallenseins des Knochenmarks von einer leukämischen 
Wucherung ; einzig gerade das Knochenmark muss von einer solchen 
leukämischen specifischen Wucherung befallen werden, damit eine Form 
der Leukämie resultirt; welche, das hängt von der Specifität des be¬ 
treffenden hyperplastischen malignen Reizes ab, der in beiden Fällen 
zweifellos ein ganz verschiedener ist. 

Entsprechend sind nämlich auch sonst beide Krankheiten selbst 
grundverschieden; gemeinsam ist ihnen, aber nur rein äusserlich, das 
zufällige Befallensein des Knochenmarks und die daraus eben resul- 
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tirende symptomatische Dyscrasie des Blutes, die wir als leukämische 
bezeichnen. Die Bezeichnung Leukämie ist also hergenommen lediglich 
von einem Symptom, welches auftritt und seinerseits bloss symptoma¬ 
tisch ist für den Fall, dass das Knochenmark in bestimmter Weise von 
einer malignen Hyperplasie befallen wird. Der diesem Symptom zu 
Grunde liegende pathologische Process, der das eigentliche Wesen der 
Krankheit ausmacht, ist eine bestimmte maligne Hyperplasie. In beiden 
Formen der Leukämie ist diese Hyperplasie aber grundverschieden: bei 
der gemischtzelligen Hyperplasie wuchert myeloides Gewebe, bei der 
Lymphocytenleukämie aber lymphadenoides Gewebe. 

Es liegt in der Natur der Sache, dass Myeloidgewebe eo ipso nur 
im Knochenmark zur Wucherung gelangen kann, dass somit jede der¬ 
artige Wucherung von Myeloidgewebe ohne Weiteres zur Leukämie führen 
muss. Somit ist die gemischtzeilige Leukämie bedingt auf jeden Fall 
durch eine essentielle und specifische Erkrankung des Knochenmarks. 

Lymphadenoides Gewebe ist freilich auch im Knochenmark anzu¬ 
nehmen, insofern, als das specifische Myeloidgewebe ja nur höher diffe- 
renzirtes Lymphadenoidgewebe ist; ausserdem findet es sich aber auch 
sonst fast universell und ubiquitär im Körper. Lediglich aber wenn 
es zufällig allein oder auch im Knochenmark in bestimmter Weise 
zur Hyperplasie gelangt, resultirt eine symptomatische Leukämie*). 
Somit ist die lymphadenoide Leukämie nur bestimmte Erscheinungsform 
und Modalität der lymphadenoiden malignen Hyperplasie überhaupt, und 
somit nur eine besondere Aeusserungsform und Theilerscheinung einer 
Constitutionellen Allgemeinkrankheit, welche auftritt, wenn die 
lymphadenoide Hyperplasie in bestimmter Weise gerade zufällig das 
Knochenmark ergriffen hat. Die myeloide Leukämie hingegen ist eine 
locale s'pecielle Knochenmarkskrankheit, eine essentielle Krank¬ 
heit für sich, die nirgend anders als im Knochenmark auftreten kann. 

Es handelt sich danach um pathologisch verwandte, durch im Be¬ 
sonderen verschiedene aber artverwandte Ursachen erzeugte Krank- 
heitsprocesse, etwa wie Koch’sche Tuberkel und Fremdkörpertuberkel, 

1) Es stehen also eigentlich garnicht in besonderem Gegensatz und einander 
gegenüber die 2 Leukämieformen, die Lymphocytenleukämie und gemisohtzellige Leu¬ 
kämie, sondern 2 Wucherungsprocesse, die lymphadenoide Hyperplasie und myeloide 
Hypei’plasie. Letztere ist stets iiiec1ullär,also eine Leukämieform, äussert sich stets durch 
leukämische Afficirung des Blutes; erstere aber nur gelegentlich unter Umständen — 
denn zwar ist Jede Lymphocytenleukämie auf lymphadenoider Hyperplasie beruhend, 
aber nicht jede lymphadenoide Hyperplasie äussert sich sogleich als Leukämie; 
erstere Krankheit ist lediglich stets nur eine Knochenmarksaffection, die sich als 
solche nur leukämisch äussert (wobei zu beachten ist, dass nicht jede Knochenmarks- 
afTection und Hyperplasie als Leukämie auftritt [Osteomalacie, Myelombildung]), 
letztere ist aber nur gelegentlich myelogener Natur, ist zufällige oder gelegentliche 
Knochenmarksaffection besonderer Art, Unterart einer constitutionellen Lymphomatöse. 
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Taberkulose und Lepra, Tertiana und Quartana, Typhus und Paracoli- 
typhus, die dort) wo sie an dem gleichen Organ auftreten, in 
Folge dessen ebendeswegen ähnliche Erscheinungsformen darbieten. Es 
besteht also gerade das umgekehrte Verhältniss wie bei dem Myelom 
(der myelogenen Pseudoleukämie) und der lymphatischen Pseudoleukämie 
mit accessorischer Enochenmarksaffection. Wir haben an anderer Stelle 
ausgeführt, dass diese beiden klinisch verschiedenen Krankheits¬ 
bilder nur verschiedene Aeusserungsformen desselben Krankheits- 
processes sind, deren Unterschiede hervorgerufen sind dadurch, dass die 
nämliche pseudoleukämisch - aleukämische Hyperplasie (lymphadenoide 
Pseudoleukämie) sich vornehmlich und primär an verschiedenen 
Organen mit verschiedener besonderer Disposition, Drüsen und Mark 
etablirt und stabilisirt. Je nach dieser verschiedenen Localisation konnten 
wir eine vornehmlich lymphatische, eine primär myelogene und eine 
cutane Form (Erythrodermie) der Pseudoleukämie unterscheiden, sowie 
Mischformen dieser Typen. Der lymphatischen Form mit Knochen¬ 
marksmetastasen stand gegenüber die primäre myelogene Form mit 
Drüsenschwellungen, der lymphatischen Form mit Leber-, Nieren- und 
Hautmetastasen die vornehmlich cutane oder dermatische Form mit 
Drüsenhyperplasien. Als Beispiel für diese Formen könnten wir wählen 
die allgemeine Tuberculose oder Phthisis pulmonum mit secundären Tu¬ 
berkeln local in der Haut oder Schleimhaut (des Kehlkopfes) und im 
Gegensatz dazu die specifisebe primäre Hauttuberculose, den Lupus und 
Kehlkopflupus. Wie sich ein Absce.ss an dem lockeren Gewebe der Lippen- 
baut oder dem Perineum anders verhält als an der Stirn oder Galea aponeu- 
rotica, ein Nieren- oder Hirntuberkel anders als ein käsiger Lungenherd, 
so macht die primäre myelogene Pseudoleukämie, das Myelom, andere 
Erscheinungen als die Knochenmarksaffection der primären lymphatischen 
Pseudoleukämie. 

Anders dagegen liegt das Verhältniss bei den beiden Formen der 
Leukämie. 

Hier haben wir verschiedene wenn auch artverwandte Ursachen, die 
zufällig an demselben Organ auftretend, annähernd ähnliche Symptome er¬ 
zeugen, etwa wie Erysipel, Phlegmone, Rauschbrand und malignes Oedein 
(foudroyante Gangrän). Ganz gut dürfte sich der vorwiegend local myelogene 
Charakter der einen Krankheit und der partiell myelogene der anderen 
Allgemeinkrankheit vergleichen lassen mit der Diphtheritis einerseits und 
der Localisation des Scharlach in Kehlkopf und Fauces, oder mit dem Lupus 
erythematosus im Gegensatz zum eigentlichen tuberculösen Lupus, oder mit 
der essentiellen oophorogenen idiopathischen Osteoraalacie und der secun¬ 
dären symptomatischen Osteomalacie bei anderen sonstigen entzündlich¬ 
hyperplastischen und granulirenden Knochenmarksprocessen (Myelome). 

Pappenheim theilt somit nicht ganz die Anschauung von E. Grawitz 


Digitized by 


Goi.igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



274 


A. PAPPENHEIM, 


und Lenoble*), die in der Leukämie schlechtweg eine Knochennaarks- 
krankheit erblicken, bezw. beide Formen der Leukämie nur als ver¬ 
schiedene Aeusserungsformen einer Knochenmarkskrankheit aulfassen, 
sondern schliesst sich hierin eher an Sabrazez und Denys *) an, welche 
Forscher für eine Dualität eintreten. 

Als Folge dieser Anschauung, dass beide Formen der Leukämie 
streng geschiedene Dinge sind, die eine als Knochenmarkskrankheit, die 
andere als myelogene Localisation einer constitutionellen Krankheit der 
gesammten lymphadenoiden Gewebsfunction aufzufassen ist, ergiebt sich 
weiter, dass die myeloide Leukämie stets und nur primär myelogen auf- 
tritt, und der concommittirende myeloide Milztumor somit stets nur als 
secundäre myeloide Metaplasie gedeutet werden darf, dass dagegen die 
lymphadenoide Leukämie je nachdem als primäre oder secundäre me¬ 
dulläre Aifection aufgefasst werden kann, gemäss der Thatsache, dass 
bei maligner constitutionellcr lymphadenoider Hyperplasie alle lympho¬ 
matösen Wucherungen, ob in Mark, Drüsen oder Haut oder sonstwo, als 
coordinirte und gleichwerthigc active Bildungen anzusprechen sind 
(Kundrat, Paltauf, Ribbert, Walz). 

Auch sonst bestehen hinsichtlich der „Metastasenbildung*^ wesent¬ 
liche Unterschiede. Während bei der universellen lymphadenoiden Hyper¬ 
plasie in der lymphadenoiden Leukämie sowohl ebenso wie bei der 
Pseudoleukämie Metastasen allenthalben an Nerven, Nieren, Leber, Haut 
und Schleimhaut auftreten, wo nur immer Reticulärgewebe präformirt 
ist, bezw. während es in den verschiedensten Organen (Periost) zu 
(entzündlicher) Neubildung von lymphomatösem Rundzell-(Granulations-) 
Gewebe kommt, fehlen derartige Metastasen gewöhnlich bei 
der myeloiden Leukämie (gelegentlich Darmgeschwüre [Askanazy], 
Hautveränderungen [Pincus, Hindenburg]). 

Man könnte dieses darauf beziehen, dass Myeloidgewobe nur im 
Mark präexistent ist und daher anderswo im Körper nicht so wuchern 
kann wie das Lymphadenoidgewebe bei der anderen Form der malignen 
Hyperplasie. Dem steht gegenüber die Thatsache, dass sich doch fast 
stets die lymphadenoide Milz, bisweilen sogar die Drüsen (Ehrlich') in 
myeloider Transformation befinden. 

Es giebt Forscher (M. Askanazy, [Messe], Glinsky), die trotz der theoretisch 
wohlfundirten Anschauung Kundrath’s von der autochthonen actiren Entstehung 
der Lymphome und Gleichwerthigkeit aller Hyperplasien, die perirasculären „Meta¬ 
stasen“ bei lymphadenoider Leukämie für transportirte emigrirte und weitergewucherte 

1) Le noble, Etüde evitique de la dualitö des leuedmies. Arch. prov. de med. 
1899. No. 9. 

2) Sabrazös et Denys, Leucemie et Adönie. Arch. prov. de mdd, 1899. 
No. 8. — cf. hierzu Verhandl. des V. französ. Congr. für inn. Medicin. Lille. 1899. 
Discussion Denys-Renant (s. Deutsche med. Wochschr. 1899. V. Beil. p. 229. 
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Lymphdrüsenzelleii, d.h. für hämatogeneExsudatzellen halten, obwohl beiPseudoleu- 
kämie genau die nämlichen Metastasen um lymphocytenfreieGefässlumina sichvorfinden 
and somit der Schluss der Emigration hier weniger nahe liegt als dort; bei der 
histologischen Gleichartigkeit beider Processe sollten also die Verhältnisse der 
Pseudoleukämie zur Erklärung der Leukämie verwerthet werden und nicht umgekehrt 
versucht werden, was meist geschieht, die pseudoleukämischen Verhältnisse aus den 
missgedeuteten Befunden bei der Leukämie heraus zu erklären. 

Hieraus wäre vielleicht zu folgern, dass die Kundrath-Ribbert'sche 
Ansicht von der universellen Präexistenz lymphadenoiden Gewebes un¬ 
richtig ist; denn existirte solches überall, so müs.ste man doch an¬ 
nehmen, dass auch dieses myeloid metaplasiren könnte. 

Auf etwaige Unterschiede von Locomobilisations- und Emigrationsvermögen 
diese Differenz zurückzuführen, gebt nicht gut an, da an Myelocyten (Jolly u.Wolff) 
ebenso gut Locomobilität nachgewiesen worden ist wie an Lymphocyten (Joliy, 
Hirschfeld, Wolff), Emigration aber bei beiden Zellarten bisher nicht beob¬ 
achtet worden ist. Andererseits steht gerade bei polynucleären Granulocyten Emi¬ 
gration fest, so dass gerade bei Myeloidleukämie diese sehr wohl emigriren könnten. 

Aber selbst wenn diese Hypothese unrichtig wäre und mau die 
Metastasen bei lymphadenoider Leukämie nicht als hyperplasirte Lym¬ 
phome, sondern neoplastische Granulome auffasste, könnte man, falls 
beide Leukämien wesensgleich wären, verlangen, dass auch bei myeloider 
Leukämie solche neugebildeten lymphocytoiden Rundzellen gebildet wür¬ 
den, dann aber eosinophil oder neutrophil metaplasirten; dieses ist aber 
nicht der Fall ®). 

Somit erscheint es Alles in Allem angebracht, unserer Ansicht von 
der wesentlichen Verschiedenheit beider Leukämien hinsichtlich ihrer 
Metastasen dahin Ausdruck zu geben, dass bei lymphadenoider Leukämie 
(und überhaupt jeder malignen, auch aleukämischen Hyperplasie) die so¬ 
genannten Metastasen als äquivalente active autochthone Lymphome oder 
Granulome, auf jeden Fall als active selbstständige Proliferationserschei¬ 
nungen aufgefasst werden müssen, vergleichbar und äquivalent der pri¬ 
mären Drüsen- oder Markhyperplasie (wie von Drüse und Mark so ge¬ 
langen auch aus der „Metastase“ Zellen umgekehrt gerade in das Blut 
hinein). Dass hingegen bei myeloider Leukämie die secundärcn Meta¬ 
stasen auf passivem Transport von myelogenem Zellmaterial auf dem 
Blutwege (ähnlich wie bei Sarkombildung pyämischer Embolie) beruhen, 
ohne dass aber aus den Capillaren Emigration durch die Gefässwände er¬ 
folgt. Hierfür sprechen Beobachtungen von Riesenzellenembolie in 

1) Derartige heteroplastische Lymphome finden sich aber auch bei Infections- 
krankheiten, also entzündlichen Processen, wie Typhus, Masern (Hansemann) an den 
nämlichen Stellen. 

2) Auch bei gewissen toxisch-infectiösen Reizungszuständen findet sich mye- 
loide Metaplasie ohne Hyperplasie bloss in Drüsen und Milz. (Dominici, Frese, 
Japha). 
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den Pällen von Schwarz i) und Michaelis®). Nur wo die Gefässe zu 
wandungslosen Bluträumen sich öffnen, wie in der Milz, wird das durch¬ 
strömte Gewebe mit dem transportirten Zellmaterial passiv (spodogcn?) 
infarcirt und infiltrirt; indem die passiv verpflanzten Zellen, die Myelo- 
cyten dann einzeln activ fortwuchern, tritt myeloide Degeneration der 
passiv - activ vergrösserten Milz ein (welche sich von der activer. 
vicariirenden Myeloid-Metaplasie bei pemiciöser Anämie somit stricte 
unterscheidet). Somit erklärt sich auch die relativ seltenere Metaplasie 
der Lymphdrüsen bei dieser Krankheit, da das Parenchym dieser Organe 
nur mit den Lymphwegen, aber nicht, wie die Milz, mit den Bluträumen 
offen communicirt. 

Der wichtigste Unterschied beider Krankheitsprocesse liegt somit 
in dem total verschiedenen Wesen beider Krankheiten, von dem der 
Unterschied in der Metastasirung auch nur bloss ein weiterer Aus¬ 
fluss ist. In dem verschiedenen Wesen beider Krankheiten liegt ferner 
begründet, dass allein der lymphadenoiden Leukämie, keinesfalls aber der 
myeloiden eine entsprechende Pseudoleukämieform gegenübersteht, even¬ 
tuell sich an eine solche anschliessen kann. Ueber diesen wichtigen 
Punkt soll sogleich in einem besonderen Abschnitt noch besonders ge¬ 
handelt werden. 

Hier möge aber vorher auseinandergesetzt sein, dass, wenn 2 äusser- 
lich in gewissen Punkten ähnliche Krankheiten derart principiell und 
vön Grund aus verschieden sind, UebergSnge der einen in die andere 
Form naturgemäss ausgeschlossen erscheinen müssen. Daher giebt es 
auch vom pathologischen Standpunkt keine Zwischen- oder Mischform. 
Entweder liegt die eine oder aber die andere Leukämie vor. Diese 
Pseudozwischenformen entstehen durch Aufpfropfung von Leukocytosen 
und Myelocytosen auf functionelle oder formative Lymphocythämie. 

Von vornherein wäre ja denkbar, dass da die Lympbocyten sieb zu Myelocyten 
umwandeln können, auch eine lymphadenoide Wucherung und Leukämie in eine mye¬ 
loide übergeben könnte; bei näherem Eingehen auf das Wesen der Krankheit muss 
dieses ausgeschlossen erscheinen. Wir haben die Gründe angeführt, die uns bewogen 
in Abrede zu stellen, dass irgend eine Leukämie als lymphogeneLymphämie aufgefasst 
werden darf; jede Leukämie sei vielmehr eine myelogene Myelämie. Wenn dem so 
ist, so kann mit einer primären leukämischen Lymphomatöse oder Splenomegalie auch 
keine mit Leukämie einhergehende myeloide Metaplasie der Drüsen- und Hilztumoren 
hervorgehen. Der Milztumor bei myeloider primärer myelogener Leukämie ist viel¬ 
mehr stets secundär. Wenn aber jede Leukämie myelogen ist, das Knochenmark 
aber präformirt myeloid und nicht lympbadenoid ist, so könnte sich im Hark nur prä- 
formirtesMyeloidgewebe in Lympbadenoidgewebe umwandeln, es könnte also höchstens 

1) Schwarz, Ztschr. f. Heilk. 1901. 

2) Michails, Ztschr. f. kl. Med. 45. Dieser Pall kann vielleicht noch besser 
als atypische myeloide Leukämie gelten, denn als lymphadenoide Leukämie mit Mye- 
locytose. 
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allenfalls umgekehrt eine primäre myeloide myelogene Leukämie in eine myelogene 
lymphadenoide Leukämie übergehen, dadurch, dass das normale myeloide Mark 
lymphadenoid degenerirt. Diese Degeneration kommt regelmässig beim Entstehen 
einer Lymphadenojdleukämie vor; hierbei aber metaplasirt das normale noch nicht 
gewucherte Myeloidmark und wuchert erst, wenn es metaplasirt ist. Dass aber wuchern¬ 
des Myeloidgewebe secundär noch lymphadenoid degenerirt, ist bisher nicht beob¬ 
achtet, und ein solcher Uebergang von myeloider Leukämie in lymph¬ 
adenoide Leukämie muss in Folge der oben auseinander gesetzten Wesensver- 
schiedenheiten beider Krankheiten ausgeschlossen erscheinen. Denkbar wäre es frei¬ 
lich, dass plötzlich die gleichmässige Vermehrung und Neubildung aller Markele¬ 
mente auf hört und bloss noch die Lymphocyten proliferiren ohne sich in Myelocyten 
umzuwandeln ^). 

Bei dem viel citirten Fall Fleischer-Penzold soll eine lienale Pseudoleukämie 
in eine (früher sogen.) lienale id est gemischtzeilige Leukämie und erst dann in lym¬ 
phatische (id est lymphocytische) Leukämie übergegangen sein. 

Von vornherein muss es ausgeschlossen erscheinen, dass eine gemischtzeilige, 
also primäre myeloide Leukämie mit Milztumor aus irgend einer selbst lienalen pri¬ 
mären Fseudoleukämie hervorgeht. Dazu haben wir oben bereits gezeigt, dass diese 
angebliche gemischizellige Leukämie hämatologisch lediglich eine Pseudoleukämie und 
eine besondere Form eines pathologischen Processes der lymphadenoiden lienalen 
Pseudoleukämie war, die nachher, nachdem die zu functioneller Reizungsmyelo- 
cytose führende allmälige lymphomatöse Umwandlung des Knochenmarks vollzogen 
war (Anaemia lienalis) ihren Ausgang in einfache Lymphocythämie nahm, wie solche 
die lienal-myelogene Pseudoleukämie begleitet. Diese pseiidomyeloidleukämische 
lienal-myelogene Lymphadenoid-Pseudoleukämie (Leucanaemia lienalis) ist allenfalls 
in Lymphocytenleukämie übergegangene, aber keineswegs in echte gemischtzellige 
Leukämie. 

Es giebt also nur im hämatologischen Sinne solche Pseudo-Zwischen- und 
Uebergangsformen, nicht aber hinsichtlich der pathologischen Processe. 

Entweder eine Leukämie ist eine Lymphocytenleukämie, dann gehört sie zur 
allgemeinen lymphadenoiden Hyperplasie, oder sie ist eine Myelocyten- resp. gemischt- 
zeilige Leukämie. Beide Krankheiten sind demnach specifisch verschieden, und ver¬ 
schiedene Folgen verschiedener Ursachen wie Tertiana und Quartana. Obschon also zwar 
lymphadenoide Hyperplasie im Blut mit Lymphocytoseund Pseudo-Myelämie (Lym¬ 
phocythämie mit Myelocytose) aufgehen kann, kann doch nicht dieselbe Ursache 
bald lymphocytische, bald gemischtzellige Leukämie hervorrufen. 

Was im Gegensatz zur lymphadenoiden Psendoleukämie mit Myelocytose die 
mitMyelocyten einhergehende wirkliche Lymphocytenleukämie anbetritTt,so beansprucht 
sie zu ihrer Erklärung einer eingehenden Würdigung. Solche Fälle sind beschrieben 
wordenvon L. Michaelis^), Pappenheim, Nekam^) (bei Leukaemia cutis), bei welch 
letzterer sich constant 1—2 pCt. Myelocyten finden. Wir fassen solche Fälle auf als 
Lymphocytenleukämie mit begleitender Heizungsmyelocylose, d. h. als einen mit 
Lymphocythämie einhergehenden lymphadenoiden hyperplastischen Wucherungs- 
process, der vergesellschaftet ist mit functioneller Myelocytose, der Folge einer 
functioneilen Reizung von Myeloidgewebe. 

Man hat solche Fälle zum Beweis dafür herangezogen, dass die Lymphocyten¬ 
leukämie eine myelogene Erkrankung ist. 

1) üeber den Uebergangsfall v. d.Wey. D. Arch, f. kl. Med. 1896. Bd. 57, s. 
Lazarus, Anämie III. p. 137. 

2) Michaelis, Zeitschr. f. kl. Med. 45. 

3) N4kam, Monatsh, f. prakt. Dermatol. 1891. II. S. 625. 
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Pappenheim dentet sie so, dass sie das eventuelle, gelegentlich zur Beob¬ 
achtung kommende Vorstadium der reinen Lymphooytenleukämie sind, und ihrer¬ 
seits als directes Weiterentwickelungsstadium hervorgegangen sind aus jener oben er¬ 
örterten lymphatisch-myelogenen Pseudo-Leukämie ^), d. h. aus multipler Lymphom¬ 
bildung im Mark, welche ebenso wie metastatische Carcinombildung am Mark 
(Reinbach, Langenbeck’s Archiv. 1893. XLVI. p. 486, s. Ehrlich, Anämie. I. 
p. 51) auf das umgebende „intaote^, noch nicht substituirte, Myeloidgewebe einen 
entzündlichen Reiz ausüben, der sich secundär in Myelocytose documentirt. Nach 
Pappenheim wäre die Lymphocytenleukämie mit Myelocytose ein weiteres Ent¬ 
wickelungsstadium der lymphatiscb-(lienal)-myelogenen Pseudo-Leukämie mit Myelo¬ 
cytose (Anaemia lymphatica lienalis: Leukanaemia Leube), wie solche Fälle be¬ 
schrieben sind u. A. von G. Freund; [hierzu gehört auch der Fall Fleischer- 
Penzold, vielleicht auch Leube-Arneth und Jaksch]. Sie kann als Beweis 
dienen für den Uebergang medullärer Pseudoleukämie in Lymphocytenleukämie und 
ist quasi das erste Stadium dieser letzteren, bei dem noch nicht alle pseudoleukämi¬ 
schen Herde des Knochenmarks total in leukämische lymphadenoide übergegangen 
sind, sondern noch gereiztes Myeloidgewebe restirt. Beide Krankheitsbilder sind 
somit Etappen auf dem fortschreitenden Entwicklungswege von einer lympha¬ 
tischen (lienalen) lymphadenoiden Pseudoleukämie zu reiner Lympho¬ 
cytenleukämie lymphatisch - (lienal) - myelogenen Ursprungs. Immerhin ist in 
Folge dieser hämatologischen Pseudo-Mischformen klar, dass intra vitam eine ge¬ 
naue Diagnose aus dem klinischen Blutbefund allein recht schwer zu stellen ist, und 
erst die Section darüber Aufschluss giebt, ob Leukämie und welche Form derselben 
vorlag, da stets diejenige Leukämie als vorhanden vorhanden ist, welche der Knochen¬ 
marksbefund präsentirt und demonstrirt. 

Wenn also unter Leukämie die besondere Ausdrucks- und Erschei¬ 
nungsform eines plastischen und zwar hyperplastischen Reizes der 
hämatopoetischen Organe, richtiger des Knochenmarks zu verstehen ist, 
bei denen das Blut entsprechend der in Proliferation begriflfenen Knochen¬ 
marksparenchymzellen cyto kerastisch afficirt ist, bezw. wenn Leukämie 
des Blutes hervorgerufen wird lediglich durch Hyperplasie und Prolife¬ 
ration (nicht durch functioneile Reizung) von Knochenmarkselementen, 
dann hat man unter eigentlicher und echter Leukämie nur diejenigen 
Blut Veränderungen aufzufassen, welche einem analogen Knochenmarks¬ 
befund entsprechen und einen solchen zur Voraussetzung haben. 

Hiernach, nach dieser Definition, giebt es hämatologisch, auf Grund 
der cytologischen Analyse des Blutes und der histologischen Analyse 
des Knochenmarks, nur 2 Hauptformen der Leukämie. 

Die eine Form ist diejenige, bei der lediglich ungranulirte einkernige 
Zellen (Lymphoidocyten) im Knochenmark wuchern; die andere aber die¬ 
jenige, bei der es ausserdem auch zur Vermehrung und vermehrten Neu¬ 
bildung von granulirten Zellen, Myelocyten und Leukocyten, kommt*), 

1) Dass lymphatische Pseudoleukämie auch mit polynncleärer Eosinophilie 
(Kanter, Goldmann) einhergeht, sei nur beiläufig erwähnt. 

2) Die grossen und kleinen (pseudolymphatische Zwergformon) Myelocyten 
entstehen aus ungranulirten einkernigen Zellen des Marks (grosse und kleine 
Lymphocyten und Leukocyten); die polynucleären Zellen entstehen aus einkernigen 
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sowie znr Ausschwemmung der im Mark vorhandenen (vielleicht auch 
sich neubildenden Erythroblasten von megaloblastischem und normoblasti- 
schem Habitus). Auch bei der „gemischtzeiligen" Leukämie sind nämlich 
stets ungranulirte lymphoide Zellen (Lymphocyten und Leukocyten) neben 
den Granulocyten bei der Wucherung mitbetheiligt und im Blut vorhanden. 

Bei beiden Hauptformen kann man dem Blutbefund nach besondere 
Abarten oder Unterformen unterscheiden. 

I. Lymphoidocytenleukäraie der ungekörnten Zellen. 

a) Das lymphocythämiscbe Blut enthält ausser seinen stets in den 
Hintergrund gedrängten normalen Bestandtheilen, den polynucleären 
neutrophilen, eosinophilen und Mastzellen, sowie den grossen mono- 
nucleären Leukocyten, lediglich Lymphocyten in absolut ver¬ 
mehrter Zahl*). Lymphadenoider Typ der Leukämie (Lympho- 
cytenleukämie). 

1. vornehmlich kleine Lymphocyten neben vorhandenen grossen 
stark vermehrt (die gewöhnlichste Form der chronischen 
Leukämie). 

2. auffallend viel atypische grosse Lymphocyten neben den 
präformirten, aber stets vermehrten kleinen Lymphocyten vor¬ 
handen (vielfach bei acuter Leukämie). 

b) Das leukämische Blut enthält ausser sehr vermehrten kleinen 
Lymphocyten und vorhandenen obligaten grossen Lymphocyten in starker 
Vermehrung besonders auch die grossen mononucleären Leukocyten. 
Splenoider Typ der Leukämie (ein Fall Hirschlaff). 

U. Gemischtzellige Myelocytenleukämie. 

1. Vermehrt sind und im Blute finden sich ausser den normalen 
5 Zelltypen (kleine Lymphocyten, grosse mononucleäre Leukocyten 
polynucleäre y-, j-L eukocyten) heterotoper Weise auch alle 
sonstigen atypischen Parenchymzellen des Knochenmarks, Ery¬ 
throblasten (von megalo- und normoblastischem Habitus)^), 
Riesenzellen (Michaelis, Schwarz), vor Allem mononucleäre 
Myelocyten mit «-, y- und e-Körnung, und ungekörnte grosse 
Lymphocyten. Typische myeloide Leukämie. 

(kleinen) Myelocyten; auch können sie sich nach Flemming selbst durch Mitose 
weiter vermehren. 

1) Das Vorkommen von Erythroblasten (ausschliesslich von normoblastischem 
Habitus in starker Karyorrhexis begrilTen) scheint hier auf myelopathische Anämie 
bezogen werden zu müssen, also Product functionoll-regenerativer, nicht hyperplasti- 
scher Reizung. 

2) .Bei dieser Leukämie auf Vermehrung und Wucherung zu beziehen. Hier ist 
das Mark nicht durch inadäquates Gewebe substituirt, sondern das Myeloidgewebe 
mit seiner erythroblastischen Potenz als solches ist in Wucherung begriffen. 
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2. Es kann theoretisch zur Unterdrückung einzelner oder aller 
3 Gruppen von polynucleären Leukocyten kommen (Fall Leube- 
Arneth, Jaksch, Schwarz etc.) JPseudo-Leukämie]. 

3. Es kann theoretisch zur Unterdrückung der einen oder anderen 
Form der mononucleären granulirten Myelocyteii kommen [Fall 
Hirschfeld-Alexander] (atypische Myeloidleukämie). 

Typus II2, falls überhaupt als besondere Form der Leukämie 
anzuerkennen, kann leicht verwechselt werden mit pseudo-myeloid-leuk- 
ämischen Fällen (hämatologische Pseudomyelämie) von lymphadenoider 
Pseudoleukämie (Fleischer-Penzold), wo die aus lymphadenoider Hyper¬ 
plasie resultirende Lymphoythämie vergesellschaftet ist mit gemischter 
Myelocytose. Typus 113 ist leicht zu verwechseln mit jenen hypothe¬ 
tischen Zwischenstadien zwischen Pseudoleukämie und Lymphocyten- 
Leukämie, den direkten Vorstadiem der reinen Lymphocytenleukämie, bei 
denen die die lymphadenoide Markhyperplasie documentirende Lympho- 
cyten-Leukämie vergesellschaftet ist mit einfacher f - Myelocytose 
(Michaelis, Nekam etc.). 

Da Lymphocvthämie und Myelocytbämie die Folge sowohl von plastischer wie 
functioneller Reizung der hämatopoetischen Organe sein kann, kann die klinisch- 
hämatologische Diagnose der Leukämie, lediglich aus dem Blutbefund, intra vitam auf 
grösste Schwierigkeiten stossen. Nur wenn man p. m. das Knochenmark in ent¬ 
sprechend veränderter Weise vorfindet, hat in den fraglichen Fällen Leukämie Vor¬ 
gelegen. Maassgebend zur Diagnose ist also nicht der leukocytische Blutbefund, 
sondern der pathologische Process. Die Art der Leukämie wird entsprechend auch 
nicht sowohl durch die cytologischen Blotanalyse als die cytologischen Mark- 
veränderongen bestimmt. Sonst aber kann Pseudoleukämie mit Milz- oder Drüsen¬ 
schwellung (Leukämie oder lymphatische Pseudoleukämie) und geringer plastischer 
(lymphatischer oder lienaler) Lymphocytose und Mononucleose des Blutes recht 
schwer unterschieden werden von äusserlich ähnlicher Lymphocytenleukämie mit 
Milz- oder Drüsenschwellung geringen Grades (lymphatisch-myelogene, lienal-myelo- 
gene Leukämie) mit spärlicher beginnender Lymphocythäme, bei der die betreffenden 
Zellen wesentlich myelogenen Ursprungs sind. 

Fälle von Pseudoleukämie oder Lymphocythämie geringen Grades ohne Drösen- 
und Milzschwellung lediglich myelogenen Ursprungs können rem hämatologisch 
leicht mit sonstiger kachektisch-anämischer Lymphocytose (Lues) verwechselt werden, 
wenn man nicht sonstige klinische Anhaltspunkte zu Hülfe nimmt.^) 

Ebenso schwer ist es, lediglich aus dem Blutbefund mit Sicherheit eine acute 
(lymphadenoide) Leukämie von peracuter z. B. subterminaler Lymphocythämie zu 
unterscheiden. Eine acute Leukämie als solche kommt zweifellos vor mit und ohne 
Drüsen- und Milzschwellung, in letzterem Falle also rein myelogener Natur. Die pa¬ 
thologisch-histologischen Unterschiede von der chronischen Leukämie sind lediglich 
gradueller Natur, durch den raschen Ablauf des Wucherungsprocesses bedingt. 
(Starke Proliferation der lymphocytoplastischen, grossen Mutterzellen, in den Keim- 

1) cf. hierzu Limbeck, Grundriss d. kl. Pathologie des Blutes. 11. Aull. 
S. 323. s. a. Köhler, Berl. kl. Wochenschr. 1892. S. 317. Lymphatische 1/eukämie, 
malignes Lymphsarcom oder einfach entzündliche multiple Drüsenschwellung. 


Goi.igle 


Original from 

UNtVERSITY OF CALIFORNIA 



BetrachtuDgea über Leukämie. 


281 


centren der Drüsen und des Marks, starke Abfuhr der gebildeten kleinen Lymphocyten 
be 2 w. gar keine oder verminderte Umbildung in letztere). 

Nun aber kommen, entsprechend der wesentlichen Reiz-Einheit, oftmals üeber- 
gange von chronischer lymphadenoider Leukämie in acute vor^); — anderer¬ 
seits wird behauptet, dass die sogenannten Uebergänge von lymphadenoider Pseudo¬ 
leukämie in Lymphocytenleukämie „blosse^^ Uebergänge in subterminale, prämortale, 
acute Leukämie^) wären, die als Beweise für solche Uebergänge von Pseudo- 
leukämie in echte Leukämie nicht gelten könnten. Da es nun auch Pseudoleukämie 
mit lymphadenoider Marksubstitution giebt, also lymphatisch-myelogene etc. Formen, 
würde der postmortale Befund von Markveränderung für das Vorhandensein echter 
acuter Leukämie, welche ja stets myelogen sein muss, nicht beweisend sein; es würde 
also dadurch nicht bewiesen sein, dass eine Pseudoleukämie in wirkliche Leukämie 
übergegangen ist. Es könnte sich ja bloss um verstärkte Lymphocytose bei der 
medullären Pseudoleukämie gehandelt haben, dennoch scheint für mich mit dem 
Linweise auf die „blosse Acuität“ die Rückweisung der Ansicht, dass Pseudo- 
Heukämie in Leukämie übergehen kann, nicht gebührend und genügend gerechtfertigt. 
Deshalb sollten jene, die solche Uebergänge leugnen (Pincus) auch lieber nicht von 
dem blossen Uebergang in acute Leukämie, sondern von acuter prämortaler Reizungs- 
lymphocytose sprechen, wie ja auch gelegentlich sub finem vitae kritische Erythro- 
blastenschübe ins Blut übertreten. Jedenfalls würde auch dann klinisch acute 
Lymphocytose schwer von acuter Leukämie zu unterscheiden sein, so dass es klar ist, 
dass mit der cytologiscb-hämatologischen Untersuchung allein, wie Ehrlich dieses 
gern wollte, ohne Zuhilfenahme sonstiger klinischer und pathologischer Anhaltspunkte 
auch hier selbst bei den eigentlichen Blulkrankheiten wenig anzufangen ist. 

Wie also schon myeloide gemischtzellige Leukämie auf dem cytologischen Blnt- 
befund in atypischen Fällen schwer von lymphadenoider leukämischer Pseudomyeloid- 
Myelämie zu unterschneiden ist, so stösst auch bisweilen die Diagnose der Lympho¬ 
cytenleukämie auf erhebliche Schwierigkeiten. 

Rückblick. 

Dass die lymphadenoide Leukämie als besondere Erscheinungsform 
der lymphadenoiden universellen (pseudo- und aleukämischen) Hyperplasie 
ein infectiös geschwulstartiger Process ähnlich wie das Lymphsarkom sei, 
daran dürfte nach unseren bisherigen Ausführungen über diesen Gegen¬ 
stand kaum zu zweifeln sein. 

Zwischen dieser Form der Leukämie und der anderen gemischt- 
zeiligen myeloiden Form fanden wir wesentliche Differenzen und nur 
äussere Gemeinschaftlichkeiten. Die beiden Krankheitsprocesse haben 
das gemein, dass sie beide KnochenmarksaflFectionen sind, sie unter¬ 
scheiden sich dadurch, dass die myeloide Leukämie ausschliesslich Mark- 
affection und nicht Theiierscheinung einer universellen myeloiden Hyper¬ 
plasie, auch nicht Folgeerscheinung eines entsprechenden aleukämisch¬ 
pseudoleukämischen Processes ist, weshalb auch im Gegensatz zur lymph¬ 
adenoiden Hyperplasie ubiquitäre Metastasen in nicht hämatopoetischen 


1) Gilbert und Weil, Arch. de med. exp6r. 1899. p. 157. 

2) Acute gemischtzellige myeloide Leukämie (Hirschfeld-Alexander). 
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Organen und im lymphadenoiden Gewebe der Haut, Leber etc. zu 
fehlen scheinen, üebergang zwischen beiden Hyperplasien kommen 
nicht vor. 

Die Lymphoidzellleukämie von Ä. Wolff, welche eine Mittelstellung 
zwischen der lymphatischen Lymphämie von Ehrlich-Pincus (Proli¬ 
feration der Drüsenlymphocyten) und der myelogen Myeloidleukämie 
bilden sollte, insofern als es sich hier um Proliferation bloss der mye¬ 
logenen Lymphocyten handelte, entbehrt, wie schon früher an anderer 
Stelle ausgeführt, der nöthigen theoretischen wie casuistischen Fundirung. 
Einmal ist eine ledigliche lymphatisch Lymphocytenleukämie zu leugnen; 
denn jede Lymphocytenleukämie ist mehr oder weniger myelogen. Gäbe 
es aber eine lymphatische Lymphocytenleukämie, so wäre diese lymph- 
adenoide Hyperplasie cytologisch-hämatologisch nicht von der medullären 
Lymphocytenleukämie, dieser Abart der myeloiden Hyperplasie zu unter¬ 
scheiden. Die medulläre Lymphoidzolle ist nur functionell nicht mor¬ 
phologisch von differencirten Lymphocyten verschieden, der übrigens pa¬ 
thologischerweise ebenfalls potentiell weiter entwicklungsfähig ist. Lym¬ 
phocyten und mononucleäre Leukocyten mit Granulis sind aber keine 
Lymphocyten mehr, sondern Myelocyten resp. üebergangszellen von 
ersten zu letzteren.^) Da es eine reine Myelocytenleukämio nicht giebt, 
sondern nur gemischtzeilige Formen von myeloider Leukämie, die stets 
Lymphocyten neben Myeloc 3 rtcn führen, so ist Wolffs medulläre Lym¬ 
phoidzellleukämie je nach dem jeweiligen Blutbefund entweder eine echte 
, banale Lymphocytenleukämie oder eine gemischtzellige atypische mye- 
loide Leukämie aus Lymphocyten und unreifen Myelocyten (eventuell 
ohne Leukocyten). (Fall Hirschfeld-Alexander.) Oftmals wird es sich 
aber bei Fällen mit solchem Blutbefund um medulläre Pseudoleukämie 
mit Lymphocythämie und aufgepfropfter Reizungsmyelocytose handeln. 

Wolff wollte in seiner Lymphoidzellleukämie einen mittleren 
Zwischentypus zwischen lymphatischer Lymphocytenlymphämie und 
medullärer Myelocytenmyelämie aufstellen,*) insofern, als sie eine me¬ 
dulläre Lymphocytenmyelämie sei. Da jede Lymphocytenleukämie 

1) Entweder die betreffenden Blntzellen bei der vorliegenden Leukämie sind 
morphologisch Lymphocyten, dann handelt es sich medulläre lymphadenoide Lyropho- 
cytenleukämie, oder sie sind keine Lymphocyten mehr, sondern bereits unfertige junge 
Myelocyten, dann handelt es sich um medulläre myeloide gemischtzellige Leukämie. 
Für eine besondere Lymphoidzellleukämie bleibt da kein Raum; junge Myelocyten sind 
eben auch schon Myelocyten, d. h. Lymphocyten (basophile Zellleiber) mit Granulie 
sind Myelocyten. Echte Lymphocyten zeigen in ihren basophilen Zellleibern keine 
Granula bei den üblichen Färbungen mit basischen, sauren oder centralen Farbstoffen; 
treten solche selbst in noch so geringer Zahl auf, so handelt es sich um Granulo- 
cyten (Myelocyten, Leukocyten). Lymphocyten sind bei den üblichen Färbungen frei 
von Granula, nur bei der RomanowskyLärbung weisen sie azurophile K5mer anf. 

2) cf. Fowler, International Clinios Ser. 13. Vol. III. 1903. 
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medullär ist und eine lymphatische Lyraphämic meines Erachtens nicht 
existirt, war es mit dieser Idee nichts. 

Einen Uebergang der gemischtzeiligen Leukämie in die lympho- 
cytische Form lehnen wir ab und die meisten atypischen leukämoiden 
Erkrankungen betrachten wir als lymphadenoide medulläre Pseudoleu¬ 
kämien mit Myelocytose. 

Indessen wäre es denkbar, dass zwischen Lymphocytenleukämie und 
complet gemischtzeiliger Ijeukämie eine dritte Gruppe von incomplet ge- 
mischtzelliger Lymphocytose und Leukocyten-Leukämien vorkäme, bei 
denen neben den stets vermehrten Lymphocyten lediglich bloss die 
eine oder andere Art von Myelocyten proliferirte. (Hirschfeld- 
Alexander.) 

Diese auf jeden Fall als myeloid zu erklärenden Myelämien 
würden sich von den Pseudo-Leukämien, den leukämoiden Erscheinungs¬ 
formen der medullären lymphadenoiden Pseudoleukämie (mit Myelo¬ 
cytose) dadurch unterscheiden, dass bei letzteren das Knochenmark 
lymphomatöse Herde mit umgebendem Reizungsmark, d. h. gereiztes 
Myeloidgewebe aufweist, bei der atypischen myeloiden Leukämie vom 
Typ Hirschfeld-Alexander das myeloide Gewebe nur aus Lympho- 
cyten und einer Art von (s) Myelocyten besteht, also dort lymphade- 
noides Gewebe, hier atypisches Myeloidgewebe. Dort lymphomatöse 
Metastasen in Leber, Nieren, Haut, hier, wie bei der gemischtzeiligen 
Leukämie, eine entsprechende Transformation in Drüsen und Milz. 

Bemerkt sei jedenfalls, dass eine Leukämie aus Lymphocyten mit 
Körnern bezw. aus Lymphocyten ohne Granula und basophilen Lympho- 
cyten mit Granulis zwar ein sehr interessantes Vorkommniss ist, dass 
solche Fälle aber (A. Wolff) in ihrer Wirkung und Rubrizirung nicht 
die Aufstellung eines zwischen Lymphämie und Myelämie stehenden Typ 
von Lymphoidzellleukämie rechtfertigen, sondern höchstens als Zwischen¬ 
formen zwischen medullärer Lymphocytenleukämie und medullärer gc- 
mischtzelliger Leukämie, also zwischen lymphadenoider und typischer 
myeloider Myelämie aufgefasst werden dürfen, in dem oben erörterten 
Sinne, d. h. also zum Typ Hirschfeld-Alexander gehören. Es handelt 
sich um Lymphocyten und Uebergangsformen zu f Myelocyten. Der 
hyperplastische Reiz hat die immunen a und Granulocyten ganz verschont 
und nur die für ihn prädisponirten Lymphocyten und Myelocyten sowie die 
Uebergangsformen zu letzteren (Jugendformen) ergriflfen. Es handelt sich 
nicht um besondere Formen einer Lymphocytenleukämie, sondern aty¬ 
pische gemischtzeilige Leukämie. 

Ob die eine oder die andere Form entsteht ist von der specifischen 
Art des Reizes abhängig, der entweder blos die Lymphocyten zur 
Proliferation liegt, oder auch die Myelocyten, resp. davon, ob er die 
Lymphocyten antreibt, lediglich sich homoplastisch zu vermehren, jede 

ZcitMshr. f. UId. llwUoin. 53. Bd. H. 3 a. 4. io 
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anderweitige Weiterentwicklung aber hindert, oder ob er auch zulässt und 
und sie anhält, sich zu Myelocyten heteroplastisch umzuformen. Je nach 
der Art des Reizes resultirt lymphadenoide maligne Hyperplasie oder 
gemischtzellige Leukämie; letztere nur, wenn entsprechende Reize ihren 
Eingang zum Knochenmark nehmen; je nach der Eingangspforte der lympho- 
cytoplastischen Reize entsteht lymphocytische, lienale, myelogene Pseudo- 
Leukämie oder Lymphocytenleukämie. 

Oft ist es klinisch wie hämatologisch schwer, Pseudoleukämie, 
zumal mit Makrolymphocytose, von Lymphocytenleukämie geringeren 
Grades zu unterscheiden; ja selbst multiple infectiöse Lymphadenitiden 
mit Reizungslymphocytosc können ein lymphocythämisches Erankheits- 
bild Vortäuschen. 

Andererseits haben wir gesehen, dass es höchst schwierig ist, ob¬ 
wohl myeloide Leukämie und lymphadenoide Hyperplasie streng geschiedene 
Krankheitsprocesse sind, lediglich durch den Blutbefund beide auseinander¬ 
zuhalten (atypische Leukämieen, d. h. lymphadenoide Pseudo-Leukämie und 
Leukämie mit Myelocytose). Schliesslich reicht die hämatologische Diagnose 
keineswegs allein aus, um aus dem Blutbefund eine gemischtzeilige 
Leukämie mit Sicherheit zu recognosciren. Abgesehen von medullärer 
lymphadenoider Pseudoleukämie, die u. U. mit myelocythämischem 
Blutbild einhergeht, haben Frese, Eurpjuweit, Käst u. A. gezeigt, 
dass auch carcinomatöse Myelome ein leukämoides Blutbild hervorrufen 
können; Dominici hat myeloide Transformation mit entsprechender 
Myelocytose bei experimenteller Typhusinfection beobachtet; und vermuth- 
lich können auch sonstige Intoxicationen entsprechende Metaplasien und 
combinirte functioneile Leukocytosen und Myelocytosen hervorrufen, ohne 
dass eine echte myeloide Hyperplasie vorliegt. Es ist danach klar, dass 
die verschiedensten (toxischen) Ursachen leukämieartige Erkrankungen 
mit entsprechendem Blutbefund verursachen, von denen eine echte genuine 
Leukämie aber nur diejenige specifische exogene oder Auto-Intoxication 
erzeugt, die auf das Knochenmark zugleich auch hyperplastisch und 
nicht nur functionell-chemotactisch wirkt. Nur für jene toxischen 
Pseudo-Leukämien mit Leukocytosen ohne Hyperplasie könnte allenfalls 
rein klinisch ein myeloid-pseudo-leukämisches Vorstadium angenommen 
werden, bei dem das Knochenmark auch in den Diaphysen myeloid 
metäpiassirt ist, ohne dass es zur hyperplastischen Proliferation ins Blut 
hinein kommt. 

Die meisten Leukämien, die lymphadenoide wie die myeloide .sind 
subchronisch-schleichend, ebenso wie die Pseudo-Leukämie. Hier handelt 
es sich wohl um eine Art protahirter Toxonwirkung. Bei der acuten 
lymphadenoiden (und myeloiden [Hirschfeld]) Leukämie handelt es sich 
um eine massenhafte Ueberschwemmung des Organismus mit einer giftigen 
Noxe. Hier kommt es nur zur Proliferation der Zellen ohne dass zur 
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Hyperplasie des Organs Zeit wäre. Eine acute Pseudoleukämie als 
solche ist nicht bekannt, höchstens pseudoleukämische Vorstadien acuter 
Leukämien, bezw. subterminaler Lymphocytosen. 


II. 

Psendoleakftni« und Lenkimie; Untemhiede, gegenseitige Beziehungen, 

Ueberghnge. 

Das Wesen der Leukämie ist im vorigen Abschnitte präcisirt worden. 

Unter Pseudoleukämie verstand man im Gegensatz zur Leukämie 
das Vorhandensein klinisch und histologisch ganz ebensolcher Vergrösse- 
rungen und zwar hyperplastischer, nicht functioneller Vergrösserungen 
der hämatopoetischen Organe (Lymphdrüsen und Milz), aber ohne Ueber- 
schwemraung des Blutes mit farblosen Blutkörperchen. Der alten lym¬ 
phatischen Leukämie entsprach somit eine lymphatische Pseudoleukämie 
(malignes Lymphom), der sog. lienalen Leukämie stand gegenüber die 
lienale Pseudoleukämie. 

Mittels der modernen von Ehrlich inaugurirten farbenanalytischen 
Cytodiagnose des Blutes und des Parenchyms der hämatopoetischen 
Organe wurden Untersuchungen angestellt, welche ergaben, dass die 
lienale Leukämie ihren Namen zu Unrecht trüge, dass die Milzhyperplasie 
nicht die Ursache der Blutleukämie sein könne, das Blut vielmehr die 
myeloide Zusammensetzung desKnochenmarksparenchyms aufwiese, während 
einfach hyperplastisches Milzgewebe lymphadenoid ist, dass i. G. hier die 
Milz selbst myeloid transformirt erscheint, kurz dass Alles in Allem’ im 
Knochenmark und seiner Hyperplasie die Ursache dieser Leukämie zu 
suchen sei, der Milztumor der myeloiden Metaplasie der Milz, aber als 
secundäre metastatische Folge dieser primär myelogenen (und myeloiden) 
Leukämie aufgefasst werden müsste. Bei der lienalen Pseudoleukämie 
hingegen ist der hyperplastische Milztumor einfach aus präformirtem 
Lymphadenoidgewebe bestehend. 

Nach Bekanntwerden der myelogenen Leukämie durch Neu mann 
und Ehrlich wurde von Baumgarten, Runeberg u. A. auch der 
Begriff der myelogenen Pseudoleukämie (Myelombildung) geschaffen. Aber 
auch diese steht in keiner Beziehung zu der myelogenen Leukämie, 
welche vorher als lienal bezeichnet wurde, sondern der histologischen 
Zusammensetzung nach gehört sie in dieselbe Categorie lymphadenoider 
Hyperplasien wie die lienale Pseudoleukämie, handelt es sich doch bloss 
um lymphomatöse Umwandlung des Markes, während bei jener myelogenen 
Leukämie das myeloide unveränderte Mark hyperplasirt. Alle diese drei 
Formen der Pseudoleukämie, die lymphatische, lienale und myelogene, 
beruhen vielmehr also ebenso auf Hyperplasie lymphadenoiden Gewebes, 

19* 
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wie die (myelogene) Lymphocytenleukämie. Es stehen auf Grund dieser 
theoretischen durch die Ehrlich’sche Arbeit bedingten Ueberlegungen 
nicht gegenüber Pseudoleokämie und Leukämie schlechthin als wesent¬ 
lich verschiedene Krankheiten, sondern eine lymphadenoide H 3 rperplasie 
und eine myeloide Hyperplasie; die erstere umfasst, wie früher aus¬ 
geführt, die verschiedenen Formen der Pseudoleukämie (seil, lymph- 
adenoides), sowie die myelogene) Lymphocytenleukämie, die eine 
besondere, gelegentlich myelogene Erscheinungs- und Aeusserungsform 
der lymphadenoiden Hyperplasie ist; letztere aber wird vertreten und 
repräsentirt ganz allein durch den Krankheitsbegriff der eigentlichen 
(selbstredend ebenfalls myelogenen) Leukämie einer stets nur 

myelogenen, ausserdem also specifischen Knochenmarkskrankheit. Es 
giebt bis jetzt eben keine myeloide Pseudoleukäraie, d. h. keine primäre 
myeloide Transformation der Lymphdrüsen und Milz und nachfolgende 
Hyperplasie ohne Hyperplasie des Marks und Blutveränderung, keine 
Hyperplasie des myeloiden Knochenmarks i) ohne Blutveränderung, sondern 
jede Hyperplasie des myelogenen Myeloidgewebes documentirt 
sich lediglich als gemischtzellige Myelämie. Der primär hyper¬ 
plastische Milztumor bei lienaler Pseudoleukämie ist ein lymphadenoider, 
der (übrigens myeloid transformirte) Milztumor bei gemischtzeiliger Leu¬ 
kämie nie ein primär ursächlicher, sondern stets ein secundärer. 

Somit sind also auch die beiden Leukämien keine sich entsprechenden 
vollwerthig sich deckende äquivalente entgegengesetzte Krankheitsbegriffe. 
Myeloide Leukämie ist ein essentieller Krankheitsbegriff für sich; lymph¬ 
adenoide Leukämie aber eine Unterart einer anderen besonderen, keines¬ 
wegs stets myelogenen Knochenmarkskrankheit, eben der universellen 
Hyperplasie des ubiquitären lymphadenoiden Gewebes; die myeloide 
Hyperplasie (Leukämie) kann ihrem Wesen nach nur myelogen (leukämisch) 
sein; die lymphadenoide Hyperplasie ist nur gelegentlich myelogen und 
leukämisch; nur wenn sie zufällig in bestimmter Weise myelogen auftritt, 
documentirt sie sich als Leukämie; das den beiden Leukämien Gemein¬ 
same ist lediglich der myelogene Sitz der Affection. Denn jede Form 
der Leukämie beruht auf myelogener Hyperplasie. 

Man hat von jeher der Ansicht gehuldigt, dass Pseudoleukämie ein 
aleukämisches Vorstadium der Leukämie sei. Nach unseren neuen An¬ 
schauungen könnte diese Annahme höchstens gelten für die lymph- 
ndenoiden Wucherungsprocesse; also eine lymphadenoide Pseudoleukämie 
könnte Vorstadium einer lymphadenoiden Leukämie sein, die sich klinisch- 
häraatologisch lediglich als Lymphocytenleukämie documentiren kann. 


1) Essentielle Osteomalacie beruht auf rotbem myeloiden Heizungsmark ent¬ 
zündlicher Natur; symptomatische Osteomalacie ist die Folge rothen gewucherten, 
aber lymphadenoiden (lymphomatösen, myelomatösen) Marks. 
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Myeloide Wucherung nicht noyelogener Natur ist nicht bekannt, i) 
Myeloide Wucherung umgekehrt im Mark ohne Leukämie ist auch nicht 
bekannt. Jede myeloide Wucherung ist myelogen und führt sogleich ohue 
Weiteres zur Leukämie. Es giebt somit keine myeloide Pseudo¬ 
leukämie, also auch kein pseudoleukämisches Vorstadium der gemischt¬ 
zeiligen Leukämie. Somit kann primär lienale lymphocythämische Pseudo¬ 
leukämie nicht in diese primär myelogene myeloide gemischtzeilige 
Leukämie mit ihrem secundären Milztumor übergehen. Beide Krankheiten 
haben nichts mit einander zu schaffen. 

Bei dem Fall Fleischer-Penzold soll eine lienale Pseudoleuksmie in ge- 
mischtzellige Leukämie (myelogene myeloide Leukämie mit secundärem Milztumor) 
übergegangen sein. Wie oben auseinander gesetzt, hat hier wahrscheinlich überhaupt 
keine echte essentielleLeukämiexar’s'^o/^*'(myeloido Wucherung) Vorgelegen, sondern 
bloss eine klinisch-hämatologische gemischtzeilige Pseudo-Myeloidleukämie lediglich 
durch lymphadenoid-splenoide Metastasen im Mark mit functioneller Heizung des 
Myeloidgewebes (Myelocytose); da lymphadenoidc (splenoide) Wucherung, die vorher 
die Milz ergriffen hatte, hat auch im Knochenmark sich als Lymphombildung etablirt; 
es bestand nunmehr Leokanaemia splenica. 

Ausser dem oben beschriebenen Unterschied in der Metastasen- 
bildung ist dieser Unterschied in Bezug ihres Verhältnisses zu pseudo¬ 
leukämischen Processen einer der vornehralichsten zwischen beiden 
Leukämietormen und im verschiedenen Wesen dieser beiden Processe 
begründet. Da eine myeloide Pseudo-Leukämie und mithin ein etwaiges 
pseudoleukämisches Vorstadium der myeloiden Leukämie einstweilen 
nicht anzuerkennen ist, so ist unter Pseudoleukämie schlechthin stets 
immer bloss die betreffende lymphadenoide Wucherungsform zu verstehen. 


Bei den hier folgenden Untersuchungen zwischen Pseudoleukämie 
und Leukämie ist unter Leukämie naturgemäss immer nur die myelogene 
(symptomatische) Manifestation der lyraphadenoiden Hyperplasie zu 
verstehen. 

Was die Histologie des pathologischen Processcs in den hämato- 
poetischen Organen und in den sogenannten Metastasen betrifft, so ist 
dieselbe bei beiden Krankheitsbildern total die gleiche, eine einfache 
Hyperplasie lymphadenoiden Gewebes. 

Hier wie dort sind all’ diese Hyperplasieen in den verschiedenen 
hämatopoetischen Organen und ebenso die der Metastasen in Niere, 
Leber, Nerven, Haut und Knochenhaut überall als gleichartige active 
Bildungen zu deuten, die überall, die Metastasen so gut wie die hyper- 
plasirten Organe Lymphocyten ins Blut gelangen lassen, nicht aber auf 
Auswanderung oder Ablagerung aus dem Blut beruhen. 

1) Die beteroplastische Knochenbildung und Knochenmarkbildung selbst in 
Geschwülsten ist ein entzündlicher Vorgang. 
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Es lag daher sehr nahe, die Frage aufzuwerfen, warum bei alledem 
einmal nur Pseudoleukämie, das andere Mal Leukämie resultirt, worin 
also die Verschiedenheit der klinischen Symptomatologie begründet sein 
durfte. Man muss gestehen, dass bisher eine ausreichende Erklärung 
hierfür nicht hat gegeben werden können. Fest dürfte nur stehen, dass 
beide Krankheitsbilder nach Wesen und Ursprung absolut einheitlich 
und zusammengehörig sich verhalten, und dass es lediglich ii^end etwas 
Accidentelles sein muss (Verschiedenheiten im Grade der Reizvirulenz, 
der Immunität oder Disposition, der Localisation), durch das diese 
Differenz bedingt ist. 

Benda*) wollte einen Unterschied darin sehen, dass bei den extra- 
vasculären Metastasen der Leukämie, i. G. zu denen der Pseudoleukämic, 
das Gefäss-Endothel in starker Proliferation begriffen sei (Bilder, die von 
einigen im Sinne einer Auswanderung von Lymphocyten gedeutet und 
für die Erklärung der extravasculären Metastasen verwendet werden 
[M. Askanazy, Glinsky, Messe*)], wobei aber unerklärt bleibt, wie die 
extravasculären sonst gleichen Metastasen bei Pseudo-Leukämie zu Stande 
kommen, bei der im durchschnittenen Gefässlumen keine vermehrte Lympho- 
cytenzahl anzutreffen ist). Hierdurch wäre der massenhaftere Uebertritl 
von Lymphocyten in die Gefässe, i. G. zur Pseudoleukämie erklärt. 
Nachdem aber Borst®) auch Pseudoleukämie mit gleicher Endothel- 
prolifcraiion beschrieben hat, ist diese Erklärung hinfällig. Troje^) 
machte darauf aufmerksam, dass die Miiztumoren bei lienaler Pseudo- 
Leukämie gewöhnlich grösser und härter seien als die, die gelegentlich 
die lymphadenoide Leukämie begleiten und sucht das Zustandekommen 
der Leukämie, da vermehrte Bildung und verminderter Uebergang von 
Leukocyten bei beiden Krankheiten der gleiche ist, auf eine besondere 
Art von Regulationsmechanismus, auf die vermehrte rapidere Abführung 
der in der Milz neugebildeten Lymphocyten zurückzuführen®), während 
sie bei der Pseudoleukämie im Gegensatz daselbst retinirt blieben, also 
neben vermehrter Bildung verminderte Abflüsse bestünden. (Ueber die 
hiermit zusammenhängende Erklärung dc.s Ueberganges von Pseudo 
leukämie in Leukämie s. u.). 

1) Verh. d. Congresses f. inn. Medicin. 

2) Dieser Autor verwendet, ebenso wie Herbert bei entzündlichen Lymphomen, 
die gleichen Bilder im Sinne von Immigation aus den Metastasen in die Gefässe. Es 
gelangen aber die Lymphocyten aus den Metastasen ins Blut nicht direkt durch die 
Gefässwände, sondern direkt auf dem Lymphwege. 

3) Borst, Würzburger Berichte. XXXI. 1897. 

4) Troje, Ueber Leukämie u. Pseudoleukämie. Deutsche med. Wochschr. 1892. 

5) Vergleichbar dem Verhalten der Drüsen bei acuter lymphatischer Leukämie, 
die zwar pathologisch-hyperplastisch, d. h. in Proliferation begriffen, aber klinisch 
nicht vergrössert sind, da die vermehrt gebildeten Lymphocyten immer gleich rapide 
abgeführt werden (Pincus). 
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Es hat sich aber heraasgestellt, dass die stärkere Grö.sse und Härte 
der pseado-Ieukämischen Milztumoren (soweit sie night zu andern oft 
in die Gruppe der lienalen Pseudo-Leukämie hineingemengten Krank¬ 
heiten gehören) lediglich auf stärkerer Mitbetheiligung von Kapsel und 
Stroma beruht (so ganz besonders bei der tuberculösen Pseudoleuk¬ 
ämie); ferner da.ss auch bei der Pseudoleukämic kleinere weichere 
Tumoren sich finden, während umgekehrt Jjeukämie mit starker Mit¬ 
betheiligung von Kapsel und Trabekelsystem angetroffen wird. Es bringt 
uns also auch diese Beobachtung nicht weiter, ebensowenig wie die 
Benda’sche. Sowohl bei Pseudoleukämie wie bei Leukämie findet 
sich gelegentlich starke Mitbetheiligung des Gefässendothels, sowie des 
Bindegewebes der hämatopoetischen Organe. Was für die Milz gilt, hat 
in gleicher Weise auch Geltung für die Lyraphdrüsen; auch hier sind bei 
beiden Krankheiten je nachdem weiche und harte mit Periadenitis ver¬ 
gesellschaftete Tumoren vorhanden. 

Auch für das Knochensystem, speciell das Periost gilt das näm¬ 
liche. Winkler betont, dass zwischen Knochenveränderungen bei myelo¬ 
gener Pseudoleukämic, (Myelorabildung) einerseits, und den Knochenver¬ 
änderungen bei lymphatischer Pseudoleukämic und lymphatischer Leuk¬ 
ämie anderseits wesentliche Unterschiede beständen, „dass es .sich um 
wesentlich verschiedene Krankheiten handele“. Nie beständen bei 
lymphatischer Pseudoleukämie und Leukämie derartige starke Knochen¬ 
zerstörungen, wie bei myelogener Pseudoleukämie. Dem ist engegen- 
zuhalten, dass zwischen myelogener und lymphatischer Pseudoleukämie 
mit Knochenmarksbetheiligung alle Uebergänge verkommen, dass auch 
Myelombildung (speciell myelosarkomatöser Natur — Wieland) ohne 
hochgradige Knochenzerstörung einhergeht, und dass (myelogene) Pseudo- 
Leukämie sogar mit derselben Osteosklerose einhergehen kann (Baum- 
garten, Mosier-Gast, Pertik, Nothnagel, Claus), wie (lymph- 
adenoide) Leukämie (Heuck^), Schwarz, Jaksch). 

Die Fälle von Schwarz und Jaksch beruhen trotz des myelocythämischen 
Blntbefundes vennuthlich doch auf lymphadenoider Hyperplasie, ebenso wie der 
Fall Fleischer-Penzold. Freilich handelt es sich vielleichtauch hier gar nicht um 
Leukämie, sondern um Pseudo-Leukämie mit Myelocytose. Auch im Falle Heuck 
bestand rermuthlioh gar keine Leukämie, sondern nur myelogene Pseudoleukämie 
mit daraus resultirender Lymphocytose, ähnlich wie bei Litten, Kürmöczi. 

Auch die starke Knochendeformation ist ein Analogon der oben 
erörterten Perisplenitis und Periadenitis und beruht auf gelegentlich 
starker (activer) Mitbetheiligung des Periosts (die Periostaffection bei 

1) Heuck, Virch. Arch. 28. 1889. Schwarz, Zeitschr. f. Heilkunde. .\.\1I. 
1901. Jaksch, Ebendas. 1901. Heft 8 u. 9. Diese beiden Fülle sind allerdings 
möglicher Weise keine myeloiden Leukämieen, sondern lymphadenoide Leukämieen, 
oder sogar bloss Pseudo-Leukämieen mit Myelocytose. 
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Myelombildung ist also nicht Folge der myelogenen Affection ebenso wie die 
Knochenzerstörung, sondern ist gleichartig activ, und die Knochen¬ 
zerstörung oder Neubildung Resultat der periostalen Affection so gut wie 
der myelogenen). 

Wesentliche Unterschiede in der Pathologie und Pathogenese beider 
Krankheiten dürften in der That nach alledem nicht vorhanden sein. 

Charcot-Leyden’sche Crystalle finden sich in hochgradigen Fällen 
von myelogener Pseudoleukämie (Nothnagel) ebenso, wie bei acuter 
Leukämie. 

Auch die Albumosurie, die als ein Monopol der Myelombildung 
gilt, der heteroplastischen ebenso wie der hyperplastisch-lymphomaiösen, 
also der myelogenen Pseudoleukämie, findet sich auch bei myelogener 
Lymphocytenleukämie, (S. Askanazy)^], ein Umstand, der ebenso wie 
die Myelocytose bei lymphadenoider Leukämie nicht sowohl , für die 
Myelogenität des leukämischen Processes spricht, als auch auf die 
pathogenetischen Verhältnisse der Leukämie ufid deren Beziehungen zur 
Pseudoleukämie ein Licht zu werfen geeignet ist. 

Wie Albumosurie so findet sich auch recurrirendes Fieber in gleicher 
Weise bei lymphadenoider (Leukämie) übrigens auch myeloider) und Pseudo¬ 
leukämie, und schliesslich scheinen auch in ätiologischer Hinsicht für das 
Zustandekommen der Leukämie ähnliche Momente infectiös-toxischer 
Natur in Betracht zu kommen, wie für die maligne entzündliche Geschwulst¬ 
bildung der Pseudoleukämie. Welcher Natur dieselben sind, wissen wir noch 
nicht. Auch hier können vielleicht verschiedene Ursachen der gleichen 
Categorie die gleichen oder ähnlichen Processe auslösen. Dass eine 
Tuberculose der Drüsen (im Gegensatz zur Scrophulose) unter dem Bilde 
einer essentiellen Pseudoleukämie verlaufen kann, dass also auch der 
Tuberkelbacillus bei bestimmter Localisation Pseudoleukämie verursachen 
kann, steht fest. Es dürfte demnach auch wohl die Existenz einer tuber- 
culösen Leukämie nicht ausgeschlossen sein und es nur eine Frage der 
Zeit sein, wenn dieselbe als solche entdeckt und statuirt wird. Corabi- 
nationen übrigens von Tuberculose und lymphadenoider Leukämie sind 
längst bekannt (Lichtheim, Quincke). 

Ich habe in Hamburg zweimal Fälle beobachtet, bei denen sich hochgradigste 
Lymphocylhämie und allgemeine Drüsenschwellung mit Fiebererscheinungen an einen 
Insectenstich anschloss. In beiden Fällen, die sofort in Beobachtung und Behandlung 
kamen, trat Heilung ein. Der eine Fall, bei einem Kinde, war auch noch mit Milz¬ 
schwellung combinirt, der andere Fall betraf einen Erwachsenen. 

Auch sei daran erinnert, dass ebenso wie Pseudoleukämie auch 
lymphadenoide Leukämie®) durch intcrcurrentc Infcctionskrankheiten 
(Typhus, Erysipel) temporär oder dauernd gebessert resp. geheilt werden 

1) Deutsches Archiv, f. klin. Med. EXVlll. 1900. 

2) Die mycloide übrigens ebenfalls. 
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kann (Körmöczi, E. Kraus). Nach alledem dürfte es klar sein, dass 
Pseudoleukämie und Leukämie nur klinisch, nicht pathologisch ver¬ 
schiedene Krankheitsbilder, nicht verschiedene Krankheiten, sondern nur 
Aeusserungsformen derselben pathogenen Processe sein dürften, die nicht 
principiell, sondern nur in irgend einer Zufälligkeit von einander differiren. 

Wir haben diesen Unterschied beider Krankheitsbilder mit Neu- 
mann von jeher auf die besondere Knochenmarksaffection bei der 
].<eukämie zurückführen zu müssen geglaubt, in der wir stets das allein 
Charakteristische dieses Processes sehen. 

Damit eine Leukämie myloider oder lymphadenoider Art zu Stande 
komme, muss also jedenfalls das Knochenmark in bestimmter Weise 
irgend wie aificirt sein, denn jede Leukämie ist eine Knochenmarks¬ 
affection bestimmter Art. Bisher ist keine gut beobachtete Leukämie 
ohne diese Knochenmarksaffection beobachtet und bekannt gegeben 
worden. Vielfach sind hochgradige acute Reizungslymphocytose und 
Lyraphocythämie mit hyperplastischer Leukämie verwechselt worden, 
theils bei Fällen von lymphatischer Pseudoleukämie und intactem 
Knochenmark, theils bei Fällen myelogener Pseudoleukämie (ohne 
Drüsenschwellung) bei denen die geringfügige Lymphombildung im Mark 
nicht zur Beobachtung, kam. Hierher gehören wahrscheinlich die Fälle 
von Hirschlaff. Auch der Fall Fleischer-Penzold, auf den sich 
Pincus stutzt, war vermuthlich gar kein Fall von Leukämie, sondern ein 
Fall von Pseudolcukämie mit Ausgang in acute Lymphocytose, sowie 
es auch der Fall von Heuck war, ebenso wie die Fälle von Litten, 
Körmöczi (Westphal und Lazarus). 

Der Fall Fleischer-Penzold soll ein Fall von lienaler (d. h. also myeloider) 
Lenkämie gewesen sein ohne die ihm zukommende pyoide Markveränderung, ent¬ 
standen aus lienaler Pseudoleukämie (natürlich lyniphadenoiden Gewebsebarakters). 
Wir haben früher erörtert, dass das Auftreten der angeblichen gemischtzeiligen Leu¬ 
kämie wohl nur eine scheinbare klinisch-hämatologisch als Pseudo-Leukämie impo- 
nirende combinirteMyelocytosenbildung war, eineMyelocythämie ä la Leube-Ärneth, 
V. Jaksch u. s. w., zu deuten als intermediäres Uebergangsstadium der lienalen 
Psendolaukämie auf das Mark. 

Die definitive lymphadenoide Leukämie war vielleicht eine echte Leukämie, 
vielleicht auch nur eine acute Lymphocytose oder Lymphocyihämie. Jedenfalls 
handelt es sich ebenso wenig um einen Uebergang voti lienaler (lymphadenoider) 
Pseudoleukämie in lienale (myeloide) Leukämie, als um Uebergang von myeloide 
Leukämie in lymphadenoide. Da ein myeloider Process nicht vorlag, sondern 
nur ein lymphadenoider, ist das Fehlen pyoider Markveränderung nicht verwunder¬ 
lich. Da vielleicht überhaupt keine Lenkämie vorlag, sondern nur eine Leukocytosen- 
bildnng (wie bei Heuck, Litten), ist das Fehlen jeder makroskopisch gleich sicht¬ 
baren Markveränderung ebenfalls nicht wunderbar. Mikroskopisch werden aber viel¬ 
leicht doch Lymphome vorhanden gewesen sein. 

Im Gegensatz zu Ehrlich und Pincus, die, nachdem die Ansicht, 
dass Lymphocyten nur aus den Lyraphdrüsen, nicht aus dem Mark 
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stammen können, hat fallen gelassen werden müssen, doch noch eine 
rein lymphatische (und lienale) Lymphocytenleukämie zulassen, gestützt 
allein noch auf Fälle wie der von Fleischer-Penzold^), An. 111. 
S. 61, stehen wir mit Neu mann auf dem Standpunkt, dass keine Leuk¬ 
ämie ohne Knochenmarksaffection einhergeht und dass gerade in der 
Knochenmarksaffection das Wesen der Leukämie liegen müsse, worin sie 
sich von der Pseudoleukämie unterscheidet, und worin allein die beiden 
sonst wesensgleichen Affectionen sich unterscheiden müssen. Pincus 
lässt neben den rein myelogenen und gemischt-myelogenen Leukämieformen 
noch eine lymphatische und lienale Form zu, dieselben Formen also wie 
bei den Pseudoleukämien^). Bei ihm entspricht der lymphatischen Pseudo- 
Leukämie eine lymphatische Leukämie, der lienalen Pseudoleukämie 
eine lienale Leukämie, der isolirt myelogenen Pseudoleukämie (Myelom¬ 
bildung, Baumgarten etc.) isolirt myelogene Leukämiefälle (Pappen¬ 
heim, Walz, Hirschlaff, Körmöczi, Dennig) und den combinirt 
myelogenen Pseudoleukämieformen entsprechende lymphatisch-myelogene 
oder lienal - myelogene Fälle von Leukämie. Nach ihm beruht der 
Unterschied der beiden pathologisch eng zusammengehörigen Krankheiten 
lediglich auf einer besonderen speciüsch-leukämischen Reizung in dem 
einen Fall, vielleicht so, dass zwei verschiedene Ursachen mit gleicher 
histologischer aber funktionell verschiedener Wirkung, bald pseudoleukämisch 
bald specifisch leukämisch wirksam sind, vielleicht, aber auch so, dass die¬ 
selbe Ursache je nach ihrer Virulenz oder der Disposition des Substrats 

1) Der Einwand, dass die rein myelogenen Lymphocythämiefalle nur acute Ly mpho- 
cytose wären, ist einerseits kaum im vollen Umfang aufrecht zu halten, anderseits würde 
es doch nichts gegen die myelogene Affection der Leukämie beweisen, wenn doch in 
der That alle Formen von chronischer Leukämie mit MarkalTection einhergehen, ln 
gewissem Sinne nehmen auch die acuten Leukämiefälle keine solche besondere Aus¬ 
nahmestellung ein, um sie als nicht vergleichsberechtigt von der chronischen zu 
trennen, denn bei vielen Fällen acuter Leukämie, die angeblich isolirt myelogen 
waren, waren die Drüsen und Milz nur makroskopisch nicht vergrössert in Folge der 
rapiden Abfuhr der übermässig gebildeten Lymphocyten (An. 111. S. 26), mikro¬ 
skopisch aber jedenfalls auch an den activ proliferirenden Keimcentren hyperplastisch. 
Fall von chronischer myelogener Lymphocytenleukämie ohne Drüsen- und Milz- 
Schwellung beschrieben von Blumer u. Gordinier 1. c. (s. S. 260, Anm.). 

2) Obwohl Pincus, bewogen durch die Feststellungen Pappenheims, dass 
das Knochenmark Lymphocyten führt, eine Concession macht und Ehrl ich’s Lehre 
dahin erweiterte, dass die Lymphocytenleukämie nicht nur rein lymphatisch, sondern 
auch u. U. myelogen sein könne, hat A. Wolff eine andere Kettung der Ansichten 
Ehrlich’s versucht. Er erklärt die Knochenmarkslymphocyten einfach nicht für 
Lymphocyten, sondern indifferente Lymphoidzellen, und führt zwischen reiner lym¬ 
phatischer Lymphocytenleukämie und myeloider reiner Myelocytenleukämie eine Lym- 
phoidzellenleukämie ein. Solche Lymphoidzellen wären die Lymphocyten bei 
Pappenheim’s gemiscbtzelliger Leukämie und eine weitere Form der Lymphoid- 
zellenlenkämie wäre die reine myelogene Form der lymphoiden Leukämie. Die Kritik 
dieser Anschauung ist an anderer Stelle gegeben worden. 
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bald bloss pseudoleukämisch, bald leukämisch sich documentirt, bezw. 
dass das Substrat bald mit Pseudoleukämie, bald mit Leukämie 
rcagirt. Diese letztere Annahme hat bei der sonstigen Gleichartigkeit 
der Processe mehr Wahrscheinlichkeit für sich. 

Wir leugnen im Gegensatz zu Pincus die Exi.stenz einer rein 
lymphatischen und rein lienalen Leukämie und erkennen nur rein mye¬ 
logene oder mindestens combinirt myelogene Leukämieformen an. Alle 
Leukämicen, die früher als lymphatische gingen, sind dennoch in Wahr¬ 
heit lymphatisch-myelogene Formen. 

Jedenfalls ist in der Knochcnmarksaffection, d. h. in der besonderen 
Art der Knochcnmarksaffection, das Wesen der Leukämie, d. h. der 
wesentliche Unterschied gegenüber der Pseudolcukämic und den ein¬ 
zelnen Pseudoleukämicformcn zu suchen. 

Nur hier muss und kann dasjenige liegen, was sic von der Pseudo- 
Leukämie unterscheidet, wodurcji im Gegensatz zu jeder Krankheit der 
Reichthum des Blutes an Lymphocyten bedingt wird. Alle sonstige 
Histologie der hämatopoetischen Apparate, auch die der Metastasen 
ist ja die nämliche; nur die Thatsache .steht fest, dass eben keine Leuk¬ 
ämie ohne Markaffeetion existirt. Die lymphadenoide Hyperplasie theilt 
die Leukämie mit der Pseudolcukämic, in der besonderen Markalteratiun 
aber muss der Unterschied liegen. 

Wel6her Art diese besondere leukämische Knochenaffection ist, ist 
schwer zu sagen, das Befallensein des Marks allein von der lymph- 
adenoiden Hyperplasie macht noch keine Leukämie; denn wenn auch 
zwar lymphadenoide Leukämie mit Knochenmarksalteration einhergeht, 
so zwar, dass allein gerade diese Alteration ihr wesentliches charakte¬ 
ristisches, specifisch leukämisches Symptom, eben die Blutmischung, 
bedingt und direct unmittelbar veranlasst, somit die eigentliche Grund¬ 
lage der Leukämie selbst bildet, so hat doch nicht jede lymphadenoide 
Markhyperplasie ohne Weiteres Leukämie zur Folge. 

Es giebt nämlich auch lymphadenoide Markhyperplasic ohne Leuk¬ 
ämie, d. h. lymphadenoide Pseudoleukämie sowohl isolirt myelogener 
Natur (Myelombildung), als auch gar nicht so selten combinirte lym¬ 
phatisch- oder lienal-rayelogene Formen, welche somit eine besondere, 
früher oft übersehene Unterart der gewöhnlichen rein lymphatischen 
Pseudoleukämie bilden. 

Ja auch in der Multiplicität der Lyraphombildung einerseits, wie 
der diffusen Ausbreitung des Processes anderseits kann der Unter¬ 
schied allein nicht gesucht werden; denn wenn es auch Thatsache ist, 
da.ss bei Leukämie stets eine diffuse Ausbreitung der lymphadenoiden 
Markwucherung statt hat, nie aber multiple Myelombildung mit Lympho- 
cytenleukämie einhergeht, bezw. Lymphocytenleukämie nie mit multipler 
Lymphombildung im Mark combinirt ist, so steht es umgekehrt doch 
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fest, dass auch Pseudoleukämiefälle, d. h. Formen lymphadenoider 
Wucherung ohne Leukämie, bekannt sind, mit myelogenem Sitz und 
diffuser Ausbreitung der Wucherung daselbst, und zwar sowohl combinirt 
lymphatisch-myelogene Formen (Nothnagel), wie isolirt myelogene 
Litten, Heuck [?]). 

Auch in den Vorgängen, die zur Bildung Charcot- von Leyden- 
scher Krystalle führen (rapider Untergang eosinophiler Zellen), kann 
der Unterschied nicht gesucht werden; diese Krystalle fehlen gleich- 
mässig bei chronischer Pseudoleukämie und Leukämie (seil, lymph- 
adenoiden), und finden sich gleichmässig bei acuten Leukämie- und 
Pseudoleukämiefällen rapideren Verlaufs (Nothnagel). 

Wir können also nur so viel sagen, dass das wesentliche Moment 
des leukämischen Processes jedenfalls in gewissen Vorgängen des Knochen¬ 
marks zu suchen ist, dass die Leukämie bezw. das veranlassende Moment 
zu diesem blossen Symptom der lymphadenoiden Hyperplasie, insbesondere 
stets im Knochenmark (nicht in den Lymphdrösen [Pincus] oder Metastasen 
[Benda]) ihren Sitz haben muss, auch (Neumann), dass sie in einer lyraph- 
adenoiden Hyperplasie diffuser Ausdehnung beruht, dass aber ausserdem 
zu air diesem noch ein bestimmtes auslösendes Etwas (Veranlagungen, 
Disposition) hinzukommen muss, soll anders Leukämie resultiren. 

Es handelt sich AlJes in Allem somit bei diesen hyperplastischen Vorgängen 
der aleukämischen Pseudoleukämie und Leukämieen um einen im Grossen und Ganzen 
annähernd analogen Vorgang, wie bei dem Zustandekommen der entzündlichen fieber¬ 
haften und toxischen Leukocytose und den entsprechenden Drüsen- und Milztumoren. 

Früher noch, zu Virchow’s Zeiten, hatte man eine entzündliche Leukocytose, 
etwa bei localer Eiterung, oder eine fieberhafte Leukocytose auf die dabei zur Beob¬ 
achtung kommenden regionären Drüsenschwellungen bezw. den fieberhaften Milztumor 
bezogen. Auf Grund der Ergebnisse der modernen farbonanalytischen Hämatologie 
muss man sagen, dass entzündliche Milztumoren und Drüsenschwellungen nur ein 
Aequivalent vorstellen einer als solcher nicht manifest werdenden analogen entzünd¬ 
lichen latenten Knochenmarksreizung, die sich bloss durch die begleitende functio- 
nelle Reizungsleukocytose manifestirt. Wenn also nur die der pseudoleukämischen 
Drüsen- und Milzhyperplasie analoge Markhyperplasie zur Leukämie führt, Pseudo¬ 
leukämie aber höchstens geringe Lymphocytose oder Lymphocythämie im Gefolge hat, 
so ist die Leukocytose selbst Folge und Ausdruck nur der entzündlichen functio- 
nellen Reizung des Knochenmarks, während entsprechende Reizung von Drüsen und 
Milz zwar in sichtlicher Tumorbildung ihren Ausdruck findet, aber das Blut nur mit 
mässiger Lymphocytose, nicht mit ausgesprochener Hyperleukocytose afficirt. Es 
entspricht somit im Grossen und Ganzen ungefähr die pseudoleukämische Reizung von 
Milz und Drüsen der entzündlichen toxischen Reizung von Milz und Drüsen, Hyper¬ 
leukocytose und Leukämie sind aber auf entzündliche oder plastische Processe des 
Marks zu beziehen. 

Handelt es sich um hocbvirulente, functioneil cytoparalytisch, specifisch 
chemotactisch-negative Toxine, wie bei Typhus und Masern, so tritt nur Reizung 
oder (Ueberreizung) der blutbildenden Organe durch Ansammlung der dort ab- 
filtrirten und retinirten Toxine und somit entzündliche Schwellung, event. Splenitis, 
Lymphadenitis ein, und wohl auch entsprechende Alteration des Marks (Osteojnye- 
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Jitis); indess kommt es nicht zur leukocytaklischen Leukocytoso, sondern es tritt 
im Gegentheil eine Hypoleukocytose, Aleukocytose, Leukopenie ein. Vielleicht hängt 
der Unterschied der pseudoleukämischen und leukämischen Markalteration auch mit 
solchen Differenzen zusammen. 

Wir können nunmehr nach dem jetzigen Stand die zur Discussion 
stehenden Krankheifaprocesse in folgender Weise eintheiien: 

I. nach früheren Gesichtspunkten: 

1. Psendoleukämie (stets nur lymphadenoid). 

a) lymphatisch, b) lienal, c) myologen, d) Misch formen. 

2. Leukämie. 

a) lymphadenoid. 

a) lymphatisch-myelogen, b) lienal und myelogen, c) isolirt 
myelogen, d) lymphatisch-lienal-myelogen. 
ß) myeloid. 

II. nach dem Organ sitz unterscheiden wir folgende Hyperplasien: 

1. primär in Lymphdrüsen: lymphatische Pseudoleukämie (lymphadenoid). 

2. primär in Milz: lienale Psendoleukämie (lymphadenoid, splenoid) 

3. primär im Knochenmark: a) lymphadenoide oder splenoide Wucherung. 

a) myelogene Pseudolenkämie. 
ß) Lymphocyten und mononucleäre Leuko- 
cytenleukämie (Hirschlaff). 

b) myeloide Wucherung = gemischtzellige 
Leukämie. 


III. nach der Gewebshistologie: 

1. lymphadenoide (splenoide) Hyperplasie 

b) der | Pseudoleucaemia lymphatica, lienalis. 

c) des Knochenmarks Pseudoleucaemiamedullaris,Leucaemialympho- 

cytica, s. lymphadenoides. 

2. myeloide Hyperplasie des Knochenmarks = gemischtzellige Leukämie. 

IV. nach der Zellproliferation: 

1. Wucherung der grossen und kleinen Lymphocyten und mononucleärenLeuko- 
cyten in Lymphdrüsen Milz und sonstigen lymphadenoiden Geweben, stets 
ohne leukämische Reizung und Blutdyskrasie: Pseudoleucaemia lymph¬ 
adenoides. 


2. Wucherung von lymphoiden Leucocytenformen im Knochenmark. 

a) nur der grossen Lymphocyten ohne Umbildung in andere Formen 
(sehr rapide Proliferation). 

ß) dergrosseuLymphocyten unter Umbildung in mononucleäre Leucocyten. 

y) der grossen Lymphocyten (und Leucocyten), sowie der aus ihnen 
entstammenden kleinen Lymphocyten. 

a) ohne leukämische Reizung = Pseudoleucaemia lymphadenoides 
medullaris. 

b) mit leukämischer Reizung = Leucaemia lymphocytica, leucocytica 
(Hirschlaff). 

3. Wucherung von Lymphocyten, mononucleären Leukocyten und Uebergangs- 
zellen von diesen zu Mylocyten im Knochenmark mit leukämischer Reizung, 
Lyraphoidzellleukämie A. Wolff. 

4. Wucherung von Lymphocyten, mononucleären Leukocyten und jungen und 
reifen f-Myelocyten in Knochenmark, atypische Leukämie nach Typ Hirsch ¬ 
feld-Alexander. 
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5. Wucherung von Lymphocyten, mononuoleären Leukocyten, €, a, y Myelo- 
cyten und Leukocyten: complett gemischtzellige Leukämie. 

Wir haben uns jetzt noch kurz mit der wichtigen Frage des üeber¬ 
ganges von Pseudoleukämie in Leukämie zu beschäftigen. 

Ein solcher ist von jeher bis in die neueste Zeit behauptet und 
dementsprechend die Pseudoleukämie quasi für ein aleukämisches Vor¬ 
stadium der Leukämie erklärt worden. 

Erst Pin CU SS hat einen solchen Zusammenhang als unmöglich in 
Abrede zu stellen versucht entsprechend der Voraussetzung, dass Pseudo- 
Leukämie und Leukämie zwei specihsch ganz verschiedene Krankheiten 
seien, die bloss die histologische Gleichartigkeit gemeinsam haben. Er 
leugnet somit auch die Möglichkeit der Entstehung der von ihm an¬ 
genommenen rein lymphatischen Leukämie aus rein lymphatischer Pseudo- 
Leukämie, entsprechend natürlich auch den Uebergang von isolirt 
medullärer Pseudoleukämie (Myelomatosis) zur isolirt medullären Leukämie 
ohne Drüsen- und Milzschwellung. Alle die hierfür angeführten Fälle 2 ) 
bezögen sich nur auf acute Leukämien, sowohl die mit Drüsen- und 
Milzschwellung, wie die ohne solche; dagegen erkennt er bei der Pseudo¬ 
leukämie ein alymphocytotisches Prodromalstadium neben der mit Lympho- 
cytose einhergehenden ausgesprocheneij Pseudoleukämie an. 

Was diese Ansicht von Pincus anbetrifft, so habe ich schon oben ausgefühil, 
dass die Beziehung auf acute Leukämie eine unglückliche zu sein scheint. Wenn es 
sich in all diesen Fällen wirklich um acute Leukämie gehandelt hat, so wäre die Ansicht 
vom Uebergang der Pseudoleukämie in Leukämie hinreichend gestützt, daacute Leukämie, 
(diese freilich sicher infectiöse Krankheit), wohl keine besondere leukämische Krank¬ 
heit für sich, sondern nur eine rapider verlaufende Form der hyperplasiren den Leukämie 
ist (of. Phthisis florida, acute Miliartuberculose ete.). 

Wie der Koch’sche Tuberkelbacillus die verschiedensten Kraukheitsbilder 
proliferirender und exsudativer Natur hervorruft, Phthisis, Bronchopneumonie, Pleuritis, 
Tuberculose, Hirntuberkel, Lupus, Scrophulose, Pseudoleukämie, so sind auch die 
verschiedenen Formen der Pseudoleukämie und Leukämie auf derartige Differenzen 
zurückzuführen.] Dazu kommt, dass von Gilbert und Weil ein Uebergang von 
chronischer in acute Leukämie beschrieben worden ist. (Arch. de m^d. exp6r. XI. 
1899. p. 152). 

Aber Pincus meint vermuthlich nicht acute Leukämie, die ja eine selbstständige 


1) Völlig atypische Zellzusammensetzung, z. B. blosses Fehlen von Mastzellen 
und ofMyelocyten neben vermehrten f Myelocyten dürfte auf gemischtzelliger pseudo¬ 
leukämischer lymphadenoider Pseudoleukämie des Knochenmarks mit 6Myelocytose 
und Leukocyten beruhen, während das Auftreten von a Myelocyten und a Leukocyten 
eher eine besondere Form der myeloiden atypischen Leukämie vorstellt. 

2) Mosler, Virch. Arch. 114. — v. d. Wey, Dtsch. Arch, f. kl. Med. LVIll. — 
Kussmaul, Verh. d. dtsch. ntrw. Gesellsch. Jena 1896. — Ebstein, Dtsch. Arch. 
f. kl. Med. XLIV. Westphal, Inaug. Dissert. Greifswald 1888. Dtsch. Arch. f. 
kl. Med. LI. 1893. —Israel-Lazarus, Dtsch. med. Wochenschr. 1890. S. 129. 
Inaug. Dissert. Berlin 1890. — Kühnemann-Weiss, ZLschr. f. kl. Mod. XXXII. 
1897. — Brandenburg, Charitö-Annalen. XXV. 1890. 
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Krankheit ist, sondern symptomatische acute terminale Reizungslymphocytose. Dass 
eine solche existirt, beweisen gewisse Fälle von rein lymphatischer Pseudoleukämie 
mit derartigem Ausgang. Hier ist allerdings natürlich p. m. trotz der acuten Lympho- 
cythämie das Knochenmark frei von plastischen Veränderungen, ein negativer 
Befund und Vorkommniss, das selbstredend für den lymphatischen Ursprung der 
Leukämie nichts beweist, da keine Leukämie vorliegt. Ebeneo beweist natürlich 
umgekehrtauch bei Fällen myelogener Pseudoleukämie mit Ausgang in angebliche Leuk¬ 
ämie die positiv vorhandene Veränderung des Knochenmarks nichts für die myelogene 
Natur der Leukämie, denn sie ist hier nicht Grundlage der Lymphocythämie, der blossen 
functionellen Reizungslymphytose, sondern der myelogenen Pseudoleukämie gewesen. 

Zu diesen hierhergehörigen medullären Fällen von Pseudo-Leukämie, die dem¬ 
entsprechend nicht als Leukämie zu bewerthen sind, gehören wohl auch die Fälle 
von Heuck und von Litten und Westphal. Es wären dieses also Fälle von 
medullärer Pseudoleukämie mit Uebergang in acute pseudo-leukämische (leukämoide) 
Lymphocythänie. Freilich ist, wie früher auseinandergesetzt, die Diagnose der 
Leukämie oder Lymphocytose intra vitam oft sehr schwer. Ja selbst ob Pseudo- 
Lymphocytenleukämie oder gemischtzeliige Pseudo-Leukämie vorliegt, ist oft schwer 
zu entscheiden. Gerade bei diesen combinirt myelogenen Pseudoleukämiefaflen 
nämlich finden sich meist auch mehr oder weniger Myelocyten neben den Lympho- 
oyten vor. In diesem Sinne ist auch der wunderbare Fall Fleischer-Penzold als 
eine lienal-myelogene Pseudoleukämie (Leukanaemia lienalis) aufzufassen, der Anfangs 
gomischtzellige Myelooytose aufwies, später aber wohl erst in lymphadenoide 
Leukämie, acute Lymphocytose überging.] 

Trotzdem bezw. wohl unzweifelhaft viele Fälle von Uebergang der 
Pseudoleukämie in Leukämie bloss Pseudoübergänge sind, d. h. ein¬ 
fache Pseudoleukämien mit Ausgang in Reizungslymphocytose, trotzdem 
bin ich der Ansicht, dass darunter auch noch Fälle von echtem üeber- 
gang anzunehmen sind. 

In dieser Hinsicht sei zunächst geltend gemacht, dass wir einzeln 
alle die für Annahme eines solchen Uebergangs nöthigen Etappen vor¬ 
finden, bezw. aus Diflferenzen des Blutbefundes solche gerade vor¬ 
handenen Zwischenstufen erschliessen können. 

Neben Fällen reiner lymphatischer oder lienaler Pseudoleukämie und 
Fällenreiner myelogener Pseudoleukämie (multiple Myelombildung) kommen 
vor combinirte Zwischenformen lymphatisch (lienal) myelogener Natur die 
sich hämatologisch von reinlymphatischer Pseudoleukämie mit Lymphq- 
cytose und toxischer hämophthisischer Anämie raässigen Grades durch 
die vorhandene schwere myelopathische Anämie combinirt mit Myelo- 
cytose auszeichnen. Diese Myelocytose, die oft auch die Fälle reiner 
isolirt myelogener Pseudoleukämie und der Myelom begleitet (Hammer’)), 

1) Dieser Fall widerlegt die Behauptung von Pincus, dass lymphatische 
(adäquate) Myelome ohne Reizungsmyelocytose seitens des nicht substituirten 
Myeloidgewebs einhergehen im Gegensatz zu den heteroplastischen (carcinomatösenetc.) 
Myelomen; es ist dies Beleg und Beweis für mich, dass meine Deutung des Falles 
Fleischer-Penzold, sowie des Falles G. Freund (Leukanaemia lienalis) die 
richtige ist, d. h., dass die Myelocythämie dieser Fälle auf latenten multiplen 
Splenomen im Knochenmarksgewebe beruht. 
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unterscheidet diese pseudoperniciöse myelopathischc Anämie auch von 
echter hämophthisischer Biermer’scher Anämie. Diesecombinirt myeolo- 
gene Pseudoleukämiefälle sind danach klinisch als Anaemia lymphatica, 
lienalis, bezw. hämatologisch, besonders wenn viel Myelocyten da sind, 
als Leukanämie zu bezeichnen. Es sind dieses Fälle wie der von G. 
Freund, ferner von Leube-Arneth und von der Leukocythämie Jaksch. 
Hierher gehört auch das myelo-leukämie ähnliche Intermediärstadium 
von Fleischer-Penzold. 

Dass neben multipler Myelombildung auch eine diffuse Myelomatosis 
vorkommt, ist bereits erwähnt. Solche Fälle finden sich nicht nur bei 
isolirt myelogener Psendoleukämie (Litten), sondern auch combinirt 
myelogene Formen (Nothnagel). Auch hier giebt es zwischen kleinsten 
Lymphomen und diffuser lymphomatöser Substitution Zwischenformen mit 
grossen Knoten, zwischen denen nur noch spärliche Reste „intacten“ 
Reizungsmarkes (myeloider Structur) vorhanden sind (Winkler). 

Solche (Jebergänge von rein lymphatischer oder lienaler Pseudo¬ 
leukämie in eine myelogene Combinationsform (lymphatisch-myelogene 
Pseudoleukämie, Anaemia lymphatica, Leucanaemia pseudoperniciosa) 
sind aber nicht nur aus anatomisch nachgewiesenen Zwischenzuständen 
zu erschliessen, sondern sind z. Th. direct klinisch beobachtet, ebenso 
wie umgekehrt Fälle von primär myelogener Leukämie bekannt sind, zu 
der sich erst allmälig ein Milztumor hinzugesellt hat (Michaelis, Hirsch¬ 
feld). Auch hier ist wieder der Fall Fleischer-Penzold zu citiren, 
der nachweislich aus einer lienalen Pseudoleukämie ohne Blutbefund in 
eine gemischte Myelocytosenbildung überging, die als Leukämie gedeutet 
wurde, aber eine leukanämische Pseudo-Leukämie war. 

Als directes Vorstadium der completen und reinen Lymphocyten- 
Icukämie und als weiteres Fortbildungsstadium der Psendoleukämie mit 
Myelocytose (Pseudo-Myeloidleukämie, Leucanaemia lienalis etc.) möchte 
ich die Fälle von Lymphocytenleukämie mit Myelocytose ansprechen 
(L. Michaelis, Nekam, Pappenheim etc). Diese Fälle unterscheiden 
sich von jenen, dass a) die Lymphocyten über die Myelocyten über¬ 
wiegen, da jetzt auch die Reste von Myelocyten producirenden Myeloid- 
gewebes substituirt sind; dass es aber nicht umgekehrt Anfangsstadien 
der Leukanämie, sondern Fortbildungsstadien derselben und unmittelbare 
Vorstufen einer Leukämie sind, geht daraus hervor, dass b) hier nicht 
nur atypische Zellen im Blut auftreten, sondern dass, auch im Gegensatz 
zu dort, gleichzeitig absolute Hyperleukocytose besteht, während dort die 
Zahl der farblosen Zellen im Ganzen nicht wesentlich vermehrt war. 

Zeigt der Fall Fleischer-Penzold, dass nachgewiesenermaassen 
eine lienale Pseudoleukämie auf das Knochenmark übergehen kann und 
zu einer lienal-myelogenen Pseudoleukäcuie werden kann, so möchte ich 
noch für meine Ansicht in’s Feld führen solche Fälle, wo eine isolirt 
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myelogene Pseudoleukämie in Lymphocytenleukämie übergeht und bei 
denen es sich wohl kaum um üebergang bloss in acute Lymphocytose 
(wie bei Litten und wehl auch Fleischer-Penzold mit normalem 
Knochenmark) gehandelt hat. 

Solche Fälle des üeberganges von isolirt myelogener Pseudoleukämie in isolirt 
myelogene Leukämie darf man natürlich nicht als Beweis dafür ansehen, dass nun auch 
bei dem fraglichen üebergang von lymphatischer Pseudoleukämie in Leukämie es sich 
um eine ebensolche directe Fortsetzung in eine lymphatische Leukämie handelt. Eine 
solche giebt es nach unserer Ansicht ja nicht. Geht eine lymphatische oder lienalc 
Pseudoleukämie in Leukämie über, so handelt es sich immer einer indirekten üeber¬ 
gang, d. h. zuerst um üebergang in das Durchgangsstadium einer myelogenen Com- 
binationsform mit dem erst seit Kurzem klinisch bekannter gewordenen Zwischenstadium 
der Anaemia lienalis, wie es der Fall Fleischer-Penzold repräsentirt. Ebensowenig 
kann also die Hypothese Troje’s hier in Anwendung kommen, dass der üebergang 
von Pseudoleukämie in Leukämie durch eine Entleerung der grossen pseudoleuk¬ 
ämischen Milztumoren in die Wege geleitet wird, weil die pscudoalcukämischen Milz¬ 
tumoren grösser seinen als die lymphadenoid leukämischen. Dann wurde ja Leukämie 
direct aus lienaler Pseudoleukämio hervorgehen. Auch der Ausweg, dass durch 
Entleerung dieser Milztumoren erst das Knochenmark metastatisch infiltrirt würde 
und von dort aus das Blut afficirt würde, ist unzulässig. Erstens beruht die lymph- 
adenoide Marksubstitution und -Degeneration auf activer Hyperplasie der Marklympho- 
cyten, zweitens kann eher das Knochenraarksblut die Milz überschwemmen, als um¬ 
gekehrt, auch würde ja dann vor dem Elintritt in’s Knochenmark das Milzvenenblut 
schon lienal leukämisch sein ohne myelogene Beimischung. Schliesslich geht nach- 
gewiesenermaassen Zunahme der Lymphocythämio mit Vergrösscrung der Tumoren, 
Verkleinerung der Tumoren aber stets auch mit Abnahme der Lymphocythämie (In- 
fectionskrankheiten) einher. 

Zu den direct beobachteten Uebergängen von isolirt medullärer 
Pseudoleukämie in echte Lymphocytenleukämie (nicht in acute Lympho¬ 
cytose) gehören wohl die Fälle von sogenanntem üebergang von perni- 
eiöser Anämie in Lymphocytenleukämie^) [Körmöczi, Strauss-Rohn- 
stein, Geissler-Japha^)]. 

Die Ansicht von Strauss-Rohnstein, dass es sich hier wirklich um üeber¬ 
gang Biermer’scher Anämie in Leukämie handelt (also um Hemmung der Hb-Bil- 
dung, functionelle Lähmung der Erythropoiese und bloss vermehrte Lymphocyto- 
plastik, vermehrte Lymphocytenbildung mit verminderter ümbildung in Erythro- 
blastcn) habe ich schon früher zu widerlegen versucht. Ich habe daselbst ausgeführt, 
dass die kryptogenetische Anämie eine primär hämophtbisische Anämie ist mit 
secundärer, functioneil - regeneratorisch er Markroizung, während die 
Leukämie auf formativer Reizung beruht. Dass es sich hier also um priniärmye- 
lophthisische Anämie mit secundärer Häniophthise und secundärer functioneller 

1) Als Pseudo-Üobergangsstadion in myeloide Leukämie könnten die E’älle von 
Leukanämie mit viel Myelocyten (HirschfeId) gelten, Pseudo-myeloid-Leukämie. 
Die Fälle von myelopathischer Anämie und Lymphocythämie sind zu trennen von 
der eigentlichen Leukanämie mit myelocythämischem Blutbefund. 

2) Geissler-Japha, Sitzung der Gesellschaft der Charite-Aerzte. 15. E'ebr. 
1900 . — Münchener med. Wochenschr. H)(X). No. 10 . 8 . 53S. — .lahrb. der Kinder¬ 
heilkunde. LH. Supplementheft. 19HH. 

ZAitAchr. f. kliii. Meilirin. 52. Ud. H. 3 u. 4. -JO 


Digitized by 


Goi.igle 


Original from 

UNtVERSITY OF CALIFORNIA 



300 


A. b’APFENHElH, 


Myeloidreizung (Myelpcytose) kurz um Myelomlildung handelt, die als solche sehr wohl 
in Leukämie übergehen kann. 

Es sind also die erwähnten Fälle bloss gcwissermaassen Weiter¬ 
entwickelungsstadien solcher perniciöser Pscudoanämieen (pseudo-perni- 
ciöser Anämien), wie wir sie in Fall Litten und Heuck kennen gelernt 
haben und durch die echte Leukämie bloss graduell verschieden von den 
acuten Hyperlymphocyten dieser beiden Fälle. Wir haben somit folgende 
einzelne Uebergangsetappen als vorkommend kennen gelernt: 

Uebergang von multipler Melombildung in diffuse Myelombildung 

üebergang von diffuser myelogener Pseudo-Anämie in Lymphocyten- 
leukämie. 

Uebergang von lienaler Pseudo-Leukämie in Leucanaemia lienalis 
und von Pseudo-Myeloidleukämie in Lymphocytenleukämie. 

Wenn also ein klinischer Uebergang von lymphatischer Pseudo¬ 
leukämie in echte Leukämie vorkommt, so wird diesem Uebergang ana¬ 
tomisch dieses Etappenstadinm zu Grunde liegen müssen. 

Trotzdem Pincus nun .solche Uebergänge, sei es ohne, sei es mit 
intermediärem Uebergreifen auf das Knochenmark energisch in Abrede 
stellt, ist doch in der That ein solcher Fall aus der Königsberger Klinik, 
allen modernen Anforderungen entsprechend, positiv beobachtet worden 
von S. Askanazy^). Hier bestand 2 Y 2 Jahr lang Pseudoleukämie bevor 
Lymphocythämie des Blutes constatirt wurde; diese letztere war aber 
keine acute Lymphocytose, auch keine acute Leukämie, sondern wurde 
IY 2 Jahr lang beobachtet. 

Dieser Fall Askanazy’s ist auch besonders dadurch interessant 
und lehrreich, als er direct als Beweis für unsere myelogene Uebergangs- 
hypothesc herangezogen werden kann und somit auch den besten Beweis 
für die wesensgleiche Zusammengehörigkeit von Pscudoleukämie, Myelom¬ 
bildung und Leukämie bildet. Hier ging nämlich die Leukämie mit 
Albumosuric einher, ein Befund, der sonst nur in gewissen Fällen mye¬ 
logener Pseudolcukämie (Myelorabildung) erhoben wird. Da es sich um 
eine Leukämie mit Drüsenschwellung, also um Uebergang von lympha¬ 
tischer Pseudoleukämie in Leukämie handelt, wird man hier direct zur 
Annahme eines intermediären Myelomstadiums gedrängt. 

Schliesslich sind Uebergänge von Pscudoleukämie beobachtet worden 
nicht nur bei den bisher besprochenen idiopathischen Fällen eigentlicher 
Pseudoleukämie und Leukämie, sondern auch bei symptomatischen 
Fällen constitutioneller, maligner, lymphadenoider Hyperplasie bildet die 

1) S. Askanazy, Deutsches Archiv f. klin. Medicin. L.XVIIT. 1900. 

Zusatz bei der Gorrectur: Neuerdings ist auch ein Falt von Anaemia splenica 
mit Uebergang in Lymphocytenleukämie beschrieben worden von Zypkin. Wien. kl. 
Wochenschr. 1903. 24. Sept. 
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Pseadoleukämie unter Umständen ein blosses Vorstadinm der Leukämie, 
die Leukämie ein weiteres, mehr ausgeprägtes Fortbildungsstadium dieser 
lymphadenoiden Hyperplasie. 

Ich bezeichne als idiopathische maligne lymphadcnoide Hyperplasie 
die Fälle von Pseudoleukämie oder Leukämie mit vernehmlichster Lo- 
calisation eines hämatopoetischen Organs. Je nachdem bald mehr die 
Drüsen, die Milz, das Mark iin Mittelpunkt der klinischen Sympto¬ 
matologie stehen, resultirten die verschiedenen Erscheinungsformen 
der Leukämie, Myelombildung, Pseudo-Leukämie, Leukanämie, Pseudo- 
anämie, oder lymphatische und lienale Pseudoleukämie, die sich 
hauptsächlich durch die besonderen örtlichen Unterschiedlichkeiten der 
örtlich befallenen Gewebe unterscheiden, ähnlich wie sich Lungentubercu- 
lose und Phthisis von Nephrophthisis und Hirntuberculose unterscheidet. 

Als Metastasen bei diesen Formen der Pseudoleukämie oder Leuk¬ 
ämie bezeichneten wir die Lymphombildungen in Haut, Nieren, Leber 
und wohl auch im Periost. 

Es kann nun aber umgekehrt die „metastatische*' Lymphombildung 
im Vordergrund der klinischen Erscheinungen stehen, weniger in der 
Leber, hauptsächlich aber in Haut und Periost. 

Wir haben dann Fälle symptomatischer Lymphadenoid-Hyper- 
plasie, sogen, cutane Pseudoleukämie und Leukämie (Lympho- 
dermia,Erythrodermia) bezw. PscudoleukämieundLeucaemiaperiostalis. 
Was die symptomatisch cutane Form der lymphadenoiden Hyperplasie 
anbetrifft, so gehört hier ein Uebergang vom pseudo-aleukämischen Vor¬ 
stadium in ausgesprochene Leukämie zu der Regel. Mit anderen Worten, 
wir finden specifische Hautveränderungen mit pseudoleukämischen Drüsen¬ 
schwellongen und dann einen Uebergang in Leukämie mit Hautverände- 
rongen. Hier bei dieser symptomatischen Form ist es ganz klar, dass 
die Pseudoleukämie nicht eine besondere Krankheit für sich, sondern 
ein besonderes Vorstadium der Leukämie vorstellt. 

Gewisse Fälle periostaler und periostal-myelogener Pseudoleukämie 
haben wir früher an anderer Stelle besprochen. Die Fälle Baumgarten, 
Nothnagel gehören hierher; hierher gehört auch der Fall Heuck mit 
daneben bestehender Lyrophocythämie. Auch die Fälle von E. Schwarz 
und Jaksch scheinen weniger Fälle gemischtzelliger (myeloider) Leukämie 
mit Periostbetheiligung zu sein (vergleiche den Fall L. Michaelis ohne 
Periostbetheiligung), als vielmehr Fälle von lymphadenoider Pseudo- 
leokämie myelogen-periostalen Sitzes mit myelocythänischem Blutbefund. 
Dieselben unterscheiden sich von dem Fall Heuck durch stärkere 
Myelocytose, von dem Fall Freund, Leube-Arneth und Fleischer- 
Pen z old alsdann durch periostale Osteosklerose. 

Wir haben also folgende Fälle mit Osteosklerose: 

Heuck; vermuthlicli keine Lyinphocytenleukäinie, sondern myelogene 

20 * 
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osteosklerotische Pseudoleukämie mit Lymphocytose; unterscheidet sich 
vom Fall Litten durch die Osteosklerose, von Baumgarten durch die 
Lymphocythämie. 

Schwarz undJaksch: gemischtzellige Leukämie mit Osteosklerose 
vielleicht aber auch osteosklerotische (lymphadenoide) periostal-myelogene 
Pseudoleukämie mit pseudo - myelämischem Blutbefund, unterscheidet 
sich vom Fall Leuke-Arneth und Fleischer-Penzold durch die 
Osteosklerose. 

Bei den in Rede stehenden üeborgängen von Pseudoleukämie in 
Leukämie kommen hier aber vor allem und in erster Linie in Betracht 
diejenigen Lymphadenoidhyperplasien periostalen Sitzes, die sich durch 
besondere Farbstoffbildung auszeichnen und die unter dem Namen der 
Chlororaatosc zusammengefasst werden. Die chloromatö.se Lymph- 
adcnoidhypcrplasic gehört somit auch zu der symptomatisch periostalen 
Gruppe, die bald in pseudoleukämischer, bald in leukämischer Form 
klinisch in die Erscheinung tritt und bei der der üebergang des pseudo¬ 
leukämischen Stadiums in das leukämische wohl zu der Regel gehört. 

Während der üebergang essentieller lymphatischer (oder lienaler) ja selbst an- 
gefärbter achlororocitöscr periostaler Pseudoleukämie in Leukämie zu den Seltenheiten 
gehört (S. Askanazy; Zypkin), ist er hier ebenso wie bei der entanen Form 
fast die Hegel. Eine lymphatische Pseudoleukämie mit Hautmetastasen bat wenig 
Neigung überzugehen in eine lymphatisch-myelogene Leukämie mit Hautmetastasen, 
und die letztere Krankheit scheint nicht ohne pseudoleukämisches Vorstadium 
deutlich als solche zu entstehen, aber eine cutane Leukämie geht wohl stets aus einer 
cutanon Pseudoleukämie hervor und letztere fast immer in Leukämie über. Während 
bei der e.ssentiellen Pseudoleukämie und der Leukämie bald mehr die lymphatisch 
lienale oder myelogene Form isolirt oder in Combination faervortrat, so sind auch bei 
den symptomatischen pseudoaleukämisch-leukämischen Formen verschiedene hämoto- 
poctischeOrgane mehr oder minder mit adicirt, und treten sowohl als periostal-lympha¬ 
tische, periostal-lienale, periostal-lymphatisch-lienale Bilder pseudoleuKäraischen 
und leukämischen Charakters auf. Auch hier gilt aber das Gesetz, dass eine 
symptomatische Leukämie nicht ohne Markalterationen sich bemerkbar machen kann. 

Es werden gewöhnlich die chloromatösen Hyperplasien als besonderes 
Krankheitsbild vnn den sonstigen malignen lymphadenoiden Hyperplasien 
abgegrenzt mit gewisser Berechtigung, einmal wegen ihres fast constanten 
Ueberganges in Leukämie, zweitens wegen ihres besonderen ganz 
charakteristischen Sitzes, der sie von sonstiger maligner periostaler 
Hyperplasie unterscheidet; diese periostalen gefärbten Neubildungen zeigen 
nämlich eine specifische Vorliebe für das Feriost der flachen Schädel¬ 
knochen, der Orbita etc. Vor allem aber sieht man sich durch die 
be.sondcre Farbstoffbildung veranlasst, diese tumorösen Processc von den 
sonstigen essentiellen malignen Hyperplasien der blutbildenden Organe 
abzugrenzen. 

Andererseits verwischt sich diese Abgrenzung doch wieder und es 
bestehen durchaus verwandte Beziehungen zu den sonstigen essentiellen 
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Pseudoleukämieen und Leukämieen; auch hier sind nicht nur sehr oft 
Drusen, Knochenmark (nach Dock in 4 Fällen)^) und Milz (in 3 Fällen), 
Leber-, Nieren- und lockeres Bindegewebe mit betheiligt; auch Char- 
cot-Leyden’sche Krystalle finden sich hier wie dort (acute Leukämie) 
(Nothnagel)*). Dass auch bei essentieller Pseudoleukämie und Leuk¬ 
ämie periostale Affectionen, Enochenneubildung und Zerstörung Vor¬ 
kommen, haben wir wiederholt besprochen. Auch die chloromatöse Neu¬ 
bildung der Knochen geht in einzelnen Fällen (King, Arch. genör. 
de möd. 1854. I. S. 23) mit Ossification einher und hochgradige Knochen- 
destruction ist vollends ja auch bei ungefärbter Pseudoleukämie und 
Leukämie bisher constante Regel. Die chloromatösen Periostgeschwülste 
sitzen meist als weiche flache Wülste dem Knochen auf, wie wir 
es aber auch bei gewissen Formen von Pseudoleukämie kennen gelernt 
haben. Aehnlich wie essentielle Pseudoleukämie, Leukämie und Lympho- 
sarcomatose scheint die Aetiologie der Chlorome zu sein. In Chiari’s 
Fall schloss sich die Erkrankung an Zabnearies an. Honig wies in 
chloromatösen Lymphdrüsen Tuberkelbacillen nach. 

Was schliesslich die Farbstoffbildung anbetrifft, so scheint selbst 
diese ebenfalls durchaus nicht ein für eine bestimmte Krankheit speci- 
fisches Vorkommniss zu sein, welches berechtigt, die gefärbte Pseudo¬ 
leukämie und Leukämie als Besonderheiten von den ungefärbten abzu¬ 
grenzen, sondern auch nur ein unter bestimmten Umständen auftretendes 
Accidens zu sein, welches den sogenannten chloromatösen Processen 
somit nicht absolut eigenthümlich ist, sondern gelegentlich bei allen 
lymphoiden Hyperplasieen auftreten kann. Z. B. war in Litten’s Fall 
myelogener Pseudoleukämie das diffus lympbadenoide Mark makrosko¬ 
pisch in eine pyoide grünliche eiterähnliche Masse umgewandelt. 

1) In den Fällen, wo das Knochenmark nicht mitbefallen ist und die Neu¬ 
bildung ansschliesslich periostal, bezw. periostal-lymphatisch oder periostnl-lienal 
verlief, ist das etwaige Vorhandensein eines leukämischen Blutbefundes vielleicht 
auch bloss als starke Lymphocytose zu deuten gewesen. 

2) Das Auftreten oder Fehlen Charcot-Leyden’scher Krystalle ist je nach¬ 
dem ein interessantes und in seinen Ursachen noch näher zu erforschendes zufälliges 
Ereigniss, aber von nebensächlicher, nicht principieller, von der Wesenheit der 
Krankheitsprocesse bedingter Natur. Chronische Pseudoleukämie und Leukämie 
lassen sie, im Gegensatz zum Chlorom, vermissen; nur bei Nothnagel’s Fall 
finden sie sich, ähnlich wie Askanazy’s Fall von Leukämie Albumosurie auf¬ 
wies. Vielleicht spielt die Störung der Hb-bildnng oder der Untergang der eosino¬ 
philen Zellen dabei eine Rolle. Ebenso giebt das Chlorom die van Deen-Almcn- 
Hühnerfeld’sche Guajacreaction, während lymphadenoides Gewebe, selbst in 
Hyperplasie begriffenes (Leukämie), diese Reaction nicht aufweist.*) Trotzdem ist 
acute Leukämie der chronischen Leukämie und Chloroma der ungefärbten lymph- 
adenoiden Hyperplasie nähestens verwandt und principiell wesensgleich. 

*) Znsatz bei der Correctur; cf. Fall Klein-Steinhaus; Centralbl. f. Pathol. 
1904. No. 2. 


Digitized by 


Gongle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



304 


A. PAFPENHEIM, 


In einem sonst nicht chlororaatös-periostalen Myelomfall von Gra- 
witz (111) vollends enthielt das Femur einen subcutanen grünen Knoten. 
Immerhin dürfte es wohl verständlich und im klinischen Interesse berechtigt 
sein, wie man die sklerotischen Processe von den malaeischen, die 
myelomatösen von den lymphatisch-myelogenen, die lymphsarcomatösen 
von den hyperplastischen und die aleukämischen von den leukämischen 
abtrennt, so auch die chloromatösen Fseudoleukämieen und Leukämieen 
(Chloroma pseudoleucaemicum et leucaemicum) von den ungefärbten Pseudo- 
lenkämieen und Leukämieen zu trennen. Durchgreifend aber kann eine 
Trennung nach all’ diesen Einzelsymptomen nicht sein, da die ver¬ 
schiedensten Interferenzen und Combinationen verkommen. 

Vielleicht ist dieser noch wenig erforschte Farbstoff der Substanz der eosino¬ 
philen Granulationen verwandt. Wie diese wurde er bald vom Hämoglobin abgeleitet, 
bald mit Fett in Zusammenhang gebracht. Allerdings soll er eisenfrei sein, im 
Gegensatz zu den eosinophilen Körnern. Es handelt sich zweifelsohne um meta- 
tolisches Cytoplasmapigment (durch active Thätigheit des Lymphocytenplasma ge¬ 
bildet), vielleicht um eine unfertige Vorstufe des Hämoglobin (Hämoverdin), 
das ja auch dem grünen Chlorophyll nahe verwandt ist (Nencki). 

Vielleicht haben wir hier etwas Aehnliches, was Strauss-Rohnstein für 
den Uebergang von (myelopathischer) Leukämie in Leukämie supponirten. eine Hem¬ 
mung der Hb-bildung seitens die in Wucherung gcrathenden erythroblastischen 
Lymphocyten, die sich nicht mehr zu Erythroblasten, sondern nur zu einer unfertigen 
Zwischenstufe weiterentwickeln können. 

Als Prototyp für die nahe Verwandtschaft des Chloroms zu den 
essentiellen lymphadenoiden Hyperplasieen möge der klassische Fall 
Waldstein’s*) gelten, der abgesehen von seinen Milztumoren (Anämia 
lienalis chloromatosa mit Uebergang in Leukämia chloromatosa) einerseits 
gewisse Analogieen mit der periostal-myelogenen Alfection Nothnagel’s, 
anderseits mit der isolirt myelogenen Pseudoleukämie Runeberg’s und 
Litten’s aufwies. Auch in dem Fall Dock’s bestand das Blutbild 
einer echten Lymphocythämie. 

Auf Grund unserer auf die Casuistik gestützten Ueberlegungen 
haben wir daran festzuhalten, dass zwar myeloide und lympbadenoide 
maligne Hyperplasie durch specifisch differente Reize erzeugt werden, 
keinesfalls aber lympbadenoide Pseudoleukämie und Leukämie als ver¬ 
schiedene Krankheiten aufzufassen sind. Sie sind vielmehr lediglich ver¬ 
schiedene Erscheinungsformen desselben krankhaften Processes. Warum 
hier Pseudoleukämie dort Leukämie entsteht, ist hinreichend noch nicht 
geklärt. Wahrscheinlich hat es mit einem specifischen Regulationsmechanis¬ 
mus bezüglich der Giftwirkung zu thun, der bei seinem Versagen Leukämie 
erzeugt. Dieses Versagen, d. h. das Missverhältniss zwischen Giftzufuhr 
und Giftbindung, kann sogleich erfolgen, es kann sich aber auch an 

1) Waldstein, Ein Fall von progressiver Anämie nnd darauffolgender 
Lenkocythämie mit Knochenerkrankung und einem sogenannten Chlorom. (Vircli. 
Arch. 91.) 
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längere vorausgehende und bestehende Pseudoleukänoie anschliessen. Nicht 
jede Pseudoleukämie braucht allerdings in Leukämie überzugehen und 
Pseudoleukämie ist nicht schlechtweg identisch mit „beginnenderLeukämie“. 
Welche Momente es sind, die die lymphocytoplastische Giftwirkung so 
umgestalten, dass sie sich leukämisch manifestirt, ist noch nicht genügend 
geklärt. Sicher scheint nur, dass sie sich in bestimmter Weise diffus 
zuerst einmal im Knochenmark etablirt haben muss, sonst kann über¬ 
haupt von Auslösung der Leukämie nicht die Rede sein. Aber selbst 
nicht jede diffuse medulläre lymphocytoplastische Pseudoeukämie braucht 
zu lymphadenoider Leukämie zu werden. Man muss also festhalten, dass 
Pseudoleukäniie als solche stationär bleiben kann usque ad mortem und 
andererseits Leukämie ohne pseudoleukämisches Vorstadium vorkommt; dass 
aber ferner auch Pseudoleukämie sicher in Leukämie übergehen kann, [aller¬ 
dings als lymphatisch-lienale Pseudoleukämie nur über das Zwischenstadium 
der Anaemia lymphatico-lienalis bezw.Leukanämie (S.Askanazy, Zypkin), 
oder als myelomatösc primär medulläre Pseudoleukämie in Form der 
Anaemia pseudopeniiciosa (Körmöczi, Litten), d. h. nach Ergriffensein 
des Knochenmarks]. Was aber zu der Knochenmarkserkrankung hinzu¬ 
kommen muss, das veranlasst, dass dieselbe nicht dauernd pseudo¬ 
leukämisch bleibt, sondern leukämisch wird, ist unbekannt. Zu beachten 
ist jedenfalls das Moment, dass, wenn eine lymphatische Pseudoleukämic 
auf das Knochenmark übergreift, dieses geschehen kann nach regionärer 
Lymphomatöse, also ohne dass vorher complett generelle Lympha- 
denomatose eingetreten ist; andernfalls kann eine primär-medulläre Pseudo- 
Leukämie leukämisch ausarten ohne dass Milz oder Drüsen, also die 
sonstigen für lymphocytoplastische Reize empfänglichen Gewebe afheirt 
gewesen sind.^) Dieses spricht jedenfalls nicht für ein obligates Kreisen 
der Noxe im Blut, ebenso wie das Vorkommen von lymphatischer und 
lienaler Pseudoleukämie ohne Mark Veränderung; es spricht eher für ein 
gelegentliches Verschlepptwerden der lymphocytoplastischen Noxe mit 
der Circulation und Retention in den Loca praedispositionis, wo sie 
dann local Lymphocytenproliferation auslöst. [Im Gegensatz dazu 
werden bei dem Lymphosarkom die erkrankten Lymphocyten selbst mit 
sammt der in ihnen enthaltenen Noxe embolisch verschleppt und wuchern 
dort weiter, wohin sie inßltrirt worden sind.] Jedenfalls besteht bei 
den verschiedenen Formen und Localisationen der Pseudoleukämie, der 


1) Ob bei Leukämie jedesmal das gesammte Mark des ganzen Körpers erkrankt 
ist, oder ob Leukämie verkommt mit stellenweise regionär noch intactem Knochen¬ 
mark, diese Frage von höchster Wichtigkeit müsste auch noch erst einmal gründlich 
in Angriff genommen werden. Bis jetzt scheint es, dass, wenn das gesammte Knochen¬ 
mark in specifischer Weise erkrankt ist und dann noch ein gewisses unbekanntes 
Etwas hinzutritt, das den Regulationsmechanismus ausser Function setzt, dann 
Leukämie einsetzt. 
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Jymphatischcii sowohl wie der medullären im wesentlichen nur locale 
Lymphocytenproliferation; die ganze lymphatogene, myelogene, histiogene 
Lymphocytosc des Bluts ist ja von geringgradiger Leukämie klinisch nur 
schwer zu unterscheiden, aber die Unterscheidung gelingt doch unter 
Zuhilfenahme pathologischer Momente. Keineswegs ist Pseudoleukämie 
bloss als geringer Grad von Leukämie anzuschen. Es giebt hochgradige 
Pseudoleukämie und geringfügige Leukämie. Das Wesen der J^eukämie 
besteht darin und Leukämie tritt dann ein, wenn die an Ort und Stelle 
proliferirten und proliferirenden z. Th. auch mitotischen Lymphocyten, 
üebergangsformen in Myelocyten und Myelocyten (bei der myeloiden Form) 
in Folge einer vis a tergo oder vis a fronte en masse in die Blutbahn ge¬ 
langen. Dies geschieht dabei aber nur mit den im Knochenmark 
gebildeten myelogenen Lymphocyten. 


Zusammenfassung: 

Es haben sich im Verlauf unserer Abhandlung folgende neue Gesichts¬ 
punkte ergeben: 

1. Leukanämie (Leubc) ist ein lediglich klinischer Begriflf. Er setzt sich 
zusammen aus Anämie und Leukämie. 

a) Die Leukämie sei angeblich eine iymphocytische; hierbei handelt 
es sich nicht um echte Lymphocytenleukämie, die ja so wie so 
meist mit schwerer Anämie einhergeht, sondern um blosse 
lymphocytotische Lymphocythämie, d. h. um lymphadenoide 
Pscudoleukämie. 

Ist eine solche mit besonders schwerer Anämie klinisch ver¬ 
bunden, so besteht nicht die banale lymphatische oder lienalc 
Form, sondern eine Gombination dieser beiden mit medullärer 
Pseudoleukämie (Anaemia lymphatica, lienalis), oder eine isolirt 
medulläre Form (Anaemia pseudopemiciosa, Pseudoanaemia per¬ 
niciosa), die im Gegensatz zur echten hämolytischen Biermer¬ 
sehen Anämie auf primär myelopathischer Basis beruht, bei der 
die Markveränderung keine secundär regeneratorische erythro- 
plastische Reizung, sondern eine lymphadenoide Metaplasie mit 
secundär reparativer Reaction vorstellt. 

b) Die Leukämie sei angeblich eine gemischtzellige (Anaemia pseudo- 
leucaemica). Auch hier handelt es sich nicht um Leukämie, 
sondern um eine Art Pseudo-Leukämie ^), d. h. um gemischtzeiligen 
Blutbelund bei lymphadenoider Pseudoleukämie isolirt medul- 

1) Pseudo-Leukämie ist als gesonderter Begriff zu unterscheiden von Psendoleu- 
käraie. Erstere bedeutet eine klinisch scheinbar gemischtzellige Leukämie im 
hämatologischen Sinne, letztere im klinischen Sinne Hyperplasie blutbildender Organe 
ohne Blutbefuncl. Beide klinischen Begriffe beruhen pathologisch auf lymphadenoider 
Hyperplasie, auch der erstere ist nur eine Unterart der lymphadenoidenPseudoleukämie. 
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lären, oder lymphatisch- bezw. lienal-medullärenSitzes. Es handelt 
sich lediglich um den gleichen Process wie sub a), um das erste 
Stadium der Anaemia lymphatica, lienalis, pseudo-perniciosa, 
welches neben der Lymphocytose noch mit Reizungsrayelocytose 
(cf. Fälle Hammer und Freund) einhergeht. 

Die Anaemia pseudoperniciosa unterscheidet sich von der 
Anaemia perniciosa hauptsächlich durch diese Reizungsmyclo- 
cytose. Anämie mit Myelocytose = Anaemia pseudoperniciosa, 
Pseudoleucaemia lymphatica mit Anämie = Anaemia lym¬ 
phatica, Pseudoleucaemia lienalis und Myelocytose = Pseudo- 
Leukämie, Anaemia pseudoleucaemica = Leukanämie. 

2. Es giebt keine myeloide Pseudoleukäraie, aleukämische Hyperplasie 
inyeloiden Gewebes, als pathologisch-anatomische Grundlage eines 
pseudomyelämischen Blutbefundes. Es handelt sich stets bloss um 
lymphadenoide Anaemia lienalis mit Myelocytose. Es giebt einen 
Uebergang von Pseudoleukämie schlechthin (seil, aber stets nur 
lymphadenoider) iif (Lymphocyten-)Leukämie. Der Uebergang von 
pemieiöser Anämie in Leukämie (Litten, Körmöczi, Strauss- 
Rohnstein, Zypkin) ist stets ein Uebergang von Anaemia pseudo¬ 
perniciosa i. e. medullärer Pseudoleukämie in diffuse lymphadenoide 
Leukämie. 

3. Es giebt keinen wirklichen Uebergang von myeloider Leukämie in 
lymphadenoide Leukämie. Bei den angeblich hierhergehörigen Fällen 
handelt es sich stets um Uebergang von Pseudo-Leukämie, d. h. me¬ 
dullärer^) lymphadenoider^) Pseudoleukämie mit Reizungsmyelocy- 
tose in lymphadenoide Leukämie (Fleischer-Penzold, Wilkin- 
son)*), also von myelocythämischer (lymphadenoider) medullärer 
Pseudo-Leukämie in medulläre lymphocythämische (lymphadenoide) 
Pseudoleukämie und Leukämie. 

4. Die meisten Fälleatypischcr Leukämien sind also lymphadenoide Pseudo¬ 
leukämien oder lymphadenoide Leukämien mit Reizungsmyelocytose. 

Ferner hat sich Folgendes ergeben: 

5. Das Blutbild der gemischtzeiligen Leukämie beruht vor Allem auf 
Hyperplasie des myeloiden Gewebes. Es kann vorgetäuscht werden 
(Pseudo-Leukämie): 

a) durch medulläre lymphadenoide Pseudoleukämie mit Reizungs¬ 
myelocytose, 

b) durch sonstige medulläre plastische und metaplastische (Kast- 
Kurpjuweit), sowie toxische Processe, d. h. durch combinirte 
functionelle Leukocytosen. 

1) Organsitz. 

2) Gewebsfurmalion. 

3) Wilkinson, Lancet. 1903. 20. June. 
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6. Es giebt eine lienale Lymphocytenleukämie, beruhend auf lienal- 
noyelogener Lymphadenoidgewebshyperplasie. 

7. Es giebt neben der gewöhnlichen Mikrolymphocyten- und Makro- 
lymphocytenleukämie noch einen splenoiden Typ der Wjymphocyten- 
leukämie, eine grosszellig mononucleäre Leukocytenleukämie (Hirsch- 
laff’s Fall), mit Einschwemmung vorwiegend medullärer, grosser, 
mononucleärer Leukocyten (vom morphologischen Typ der Spleno- 
cyten) in’s Blut. 

8. Es giebt nur eine Form myeloider Hyperplasie, die, stets medullären 
Sitzes, sich als gemischtzcilige Leukämie repräsentirt. 

Die lymphadenoide Hyperplasie ist: 

A. pseudoleukämisch. 

a) Lymphatisch (Pseudoleucaemia lymphatica, malignes Lymph- 
adenom), 

b) lienal (Pseudoleucaemia lienalis), 

c) lymphatisch-lienal (Pseudoleucaemia lymphatico-lienalis), 

d) medullär (Pseudoleucaemia medullaris, Myelomatosis, Pscudo- 
anaemia perniciosa)*), 

e) lymphatisch-medullär (Anaemia lymphatica)^), 

i) lienal-medullär (Anaemia lienalis und Leukanäinia), 

g) lymphatisch-lienal-medullär, 

ß. leukämisch 

und als solche isolirt medullär, lymphatisch-medullär, lienal-medullär, 
lymphatisch-lienal-medullär. 

9. Beim Uebergang von (lymphadenoider) Pscudolcukämie in (Lympho- 
cyten-)Leukämie muss stets ein medullärer Sitz des Proccsses primär 
vorhanden sein oder hinzukommen. 
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Geht eine isolirt medulläre Pseudoleukämie in Lymphocytenleuk¬ 
ämie über, so spricht man vom Uebergang einer pseudoperniciösen 
Anämie (mit Myelocytose) in Leukämie. 

Geht eine primär lymphatische Pseudoleukämie in Leukämie 
über, so entsteht erst eine Anaemia lymphatica mit oder ohne 
Reizungsmyelocytose (Leukanämie) bezw. mit relativer Lymphocytose 
und alsdann geht diese lymphocytische Pseudoleukämie resp. 
myelocytische Pseudo-Leukämie lymphadenoider Natur in Lympho¬ 
cytenleukämie über. 

10. Uebergänge von perniciöser Anämie in gemischtzellige Leukämie giebt 
es nicht, ebensowenig wie Uebergänge von Pseudoleukämie (seil, 
lymphadenoider) in gemischtzellige Leukämie, oder von Lymphocyten- 

1) Anämia pseudopemiciosa ist isolirt medulläre Pseudoleukämie ohne Drüsen- 
und Milzschwellung. Anämia lymphatica ist medulläre Pseudoleukämie combinirt 
mit Drüsenschwellung resp. lymphatische Pseudoleukämie combinirt mit metasta¬ 
tischer Markerkrankung. 
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leukämie in gemischtzellige Leukämie. Frühere Fälle (Litten etc.), 
die angeblich hierher gehören könnten, waren als myelogen bezeichnet 
zu einer Zeit, als man den Begriff des myelogenen Sitzes von Leuk¬ 
ämie und Pseudoleukämie noch identificirte und noch nicht getrennt 
hatte vom myeloiden Gewebsbegriff. Erst heut zu Tage ver¬ 
stehen wir unter myeloider Leukämie stets eine gemischtzellige Leuk¬ 
ämie; heute erst wissen wir, dass es myeloide und gemischtzeilige 
Pseudoleukämie nicht giebt; wir wissen erst heute, dass jede Leuk¬ 
ämie, die myeloide wie die lymphadenoide, medullären Sitzes ist, 
dass aber nicht jode medulläre Hyperplasie eine Leukämie oder gar 
eine gemischtzeilige myeloide Leukämie ist; jede myeloide Leukämie 
ist stets nur medullär; aber nicht jede medulläre Leukämie ist eine 
myeloide; es giebt nämlich aber auch lymphadenoide Pseudoleukämie 
und Leukämie medullären Sitzes. 

11. Myeloide und lymphadenoide Hyperplasien sind streng getrennte 
Krankheitsbilder, die nichts gemein haben und nicht in einander 
übergehen; den beiden Leukämieformen ist nur der medulläre Sitz 
gemeinsam. Es kann eine lymphatische und lienale Pseudolencaemia 
lymphadenoides in echte Leukämie (aber nur Lymphocytenleukämic) 
übergehen; ebenso eine pseudopernieiöse Pseudoleukämie medullären 
Sitzes. (Uebergang von lymphadenoider Pseudoleukämie in Leuk¬ 
ämie, resp. von Anaemia pseudo-perniciosa in Leukämie.) Im ersten 
Fall muss erst als Zwischenstadium eine lymphatisch-medulläre 
Pseudoleukämie hinzukommen, während es sich im zweiten um iso- 
lirt medulläre Pseudoleukämie handelt [Uebergang von Anaemia 
lymphatica in Leucaemia (lymphadenoides)]. Geht mit der betr. myelo- 
pathischen Anaemia lymphodenoides eine Reizungsmyelocytosc ein¬ 
her, so wird einmal ein Uebergang von gemischtzelliger Leukämie 
in Lymphocytenleukämie, bezw. eine Combination von gemischt¬ 
zelliger Leukämie und Anämie (Leukanämie), resp. Uebergang von 
Anämie in gemischtzeilige Leukämie, ja sogar Entstehen von gc- 
mischtzelliger Leukämie aus Pseudoleucaemia lienalis vorgetäuscht. 
Es geht also die lymphadenoide lienale Pseudoleukämie über erst in 
Anaemia splenica bezw. Leukanämie mit Reizungsmyelocytose, diese 
dann aber in Lymphocytenleukämie. So findet der Fall Fleischer- 
Pen z old seine hinreichende Erklärung. 

12. Es giebt also in der That Uebergänge: 

a) von lymphadenoider lymphatischer Pseudoleukämie in Anaemia 
lymphatica medullären Sitzes, 

b) von lymphadenoider lienaler Pseudoleukämie in pseudoleuk¬ 
ämische Leukanämie, d.h. lienal-medullärePseudoleucaemia lymph¬ 
adenoides mitReizungsmyelocytose; es handelt sich hierbei nicht um 
Entstehung myelocytischer Leukämie aus lienaler Pseudoleukämie, 
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c) von Anaemia pseado-perniciosa (medulläre Pseudoleukämie) in 
lymphatische Leukämie. Es handelt alsohierbei sich nicht umUeber- 
gänge von echter perniciöser Anämie in Lymphocytcnleukämie. 

d) von Anaemia lymphatica in Lymphocytenleukämie, also auch von 
lymphatischer Pseudoleukämie in Lymphocytenleukämie, 

e) von Leukanämie in Lymphocytenleukämie. Dabei handelt es sich 
nicht um Uebergänge gemischtzelliger Leukämie in Lympho¬ 
cytenleukämie, 

f) möglicher Weise kann einfache Anaemia lienalis mit blosser 
Lymphocytose in Leukanämie, wahrscheinlicher aber Leukanämie 
mit Myelocytose in Anaemia lienalis und dann in Lymphocyten¬ 
leukämie übergehen. Keinesfalls handelt es sich hierbei um 
einen Uebergang von Anämie in myeloide gemischtzellige Leuk¬ 
ämie, keinesfalls auch um Uebergänge von gemischtzelliger 
Leukämie in lymphocytische Leukämie. 

g) eine lymphadenoide Pseudoleukämie lymphatisch-lienalen Sitzes 
greift aufs Knochenmark über und verursacht toxische Anämie 
und Myelocytose (Leukanämie); der functionelle Reiz hört auf 
und die eine vorhandene Anaemia lienalis mit Lymphocytose 
geht in lymphatisch-medulläre Lymphocytenleukämie über, 

h) klinisch könnte man unterscheiden schwere anämische Symptome 
mit Myelocytose und leukämieartiges Blutbild mit Anämie. Diesen 
Fällen liegen pathologisch-häroatologisch die Krankheitsbilder 
der Anaemia lienalis und Leukanämie zu Grunde, die beide in 
einander übergehen können und als solche Zwischenglieder der 
Entwickelung zwischen Pseudoleukämie und Lymphocytenleuk¬ 
ämie sind. 

13. Es giebt ausser Uebergängen aus pseudoleukämischer (lymphade- 
noider) Hyperplasie lymphatisch-lienal-medullären Sitzes in leuk¬ 
ämische (lymphadenoide) medulläre Hyperplasie (die zum Theil kli¬ 
nisch als Uebergang von Anaemia lymphatica resp. Anaemia pseudo- 
perniciosa in Leukämie imponiren) keine echten Uebergänge von 
myeloider Leukämie in lymphadenoide oder umgekehrt, oder gar von 
perniciöser Anämie in gemischtzellige medulläre Leukämie. Diese 
letzteren Uebergänge sind nur scheinbare und klinische, beruhen 
pathologisch lediglich auf lymphadenoider Pseudoleukaemia medul- 
laris mit Myelocytose. Wie bei dem klinischen Uebergang von An- 
ämia perniciosa in Leukämie pathologisch nur eine medulläre lymph¬ 
adenoide Pseudoleukämie mit Lymphocytose in Lymphocytenleukämie 
übergeht, so geht bei der klinischen Leukanämie ebenfalls patho¬ 
logisch eine blosse medulläre Pseudoleucämia lymphadenoides, aller¬ 
dings mit Myelocytose, in Lymphocytenleukämie über. 

Uebergang von perniciöser Anämie in Leukämie = Uebergang 
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von Anämia pseudoperniciosa in Lymphocytenleukämie = üeber- 
gang von medullärer lymphadenoider Pseudoleukäraie in lymphade- 
noide Leukämie. 

üebergang von Leukanämie in Leukämie ist nicht Uebergang von 
gemischtzelliger Leukämie in Lymphocytenleukämie, resp. von per- 
nieiöser Anämie in gemischtzelligc Leukämie, sondern Leukanämie 
ist ein Zwischenstadium in der Entwicklung von Pseudolcukämie in 
Leukämie, es ist eine lymphadenoide medulläre Pseudolcucämie mit 
Reizungsmyelocytose, welche ebenfalls, wie die pseudoleukämische 
medulläre Anämia splenica oder pseudoperniciosa in Leukämie über¬ 
gehen kann. 

14. Aus theoretischen Gründen müssen wir annehmen, dass bei der mye- 
loiden gemischtzeiligen echten und eigentlichen Leukämie der Milz¬ 
tumor stets secundär ist, und dass diese Form der Leukämie nie 
aus Pseudoleucaemia lienalis entsteht, welche ihrer Natur nach stets 
bloss lymphadenoid ist. Wohl aber kann sich aus lymphadenoider 
Pscudoleukämic lienalen Sitzes ein klinisch pseudo-leukämischer, 
leukämoider pseudomyeiämischer Blutbefund entwickeln, wenn die 
lymphadenoide Pseudoleukämie auf das Knochenmark übergeht und 
functionelle Reizungsmyelocytose setzt (Anaemia lienalis mit Myelo- 
cytose, Leukanämie). Pathologisch liegt diesen Symptomen aber 
keine myeloidc Hyperplasie, sondern auch nur eine Abart von 
lymphadenoider Hyperplasie zu Grunde. 

15. Die schwere megaloblastische Anämie ist eine durch toxische Ur¬ 
sache gesteigerte einfache secundäre Anämie. Auch bei den Pseudo- 
ieukämien und Leukämien handelt es sich um toxische Noxen. Da¬ 
her sind die begleitenden Anämien bei Pseudoleukämie und Leukämie 
bald einfache, bald schwere megaloblastische Formen (Anaemia lym- 
phatica, Leukanämie). Namentlich wenn functionelle Reizungs- 
myelocytosen auftreten bei leukämieartigem (d. h. gemischtzelligem) 
Blutbefund, handelt es sich um schwere toxische Einwirkungen 
(Leube-Arneth, Luce^), Hitschmann-Lehndorff)*), wie die Be¬ 
obachtungen von Frese, Dominici, Eurpjuweit, East lehren, die 
gerade bei Intoxicationcn gemischtzeilige Leukocytosen leukämie¬ 
artigen Charakters beobachteten. Echte Leukämie gemischtzelligcr 
oder lymphocythämischer Form besteht nur, wenn deren Blutbefund 
in seinem quantitativ-qualitativen Zell Verhältnisse einem analogen hyper¬ 
plastischen Knochenmarksbefund entspricht. Im anderen Falle be¬ 
stehen nur leukämoidc Zustände, d. h. functionell chemotaktische 
Leukocytosen, Symptome der verschiedensten Intoxicationszuständc 


1) Luce, Deutsches Archiv f. klin. Med. 1903. Bd. 77. 

2) Hitschmann-Lehndorff, Zeitsclir. f. Heilk. 1903. Bd. 24. 
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des Knochenmarks. Hierzu kommt noch folgendes wichtige Moment. 
Der einzige Fall Fleischer-Penzold, auf den Pinkus seine An¬ 
sicht stützt, dass Leukämie ohne Knochenmarksveränderung ver¬ 
kommen könne, war gar keine Leukämie, sondern eine lymphadenoide 
Pseudoleukämie lienalen und bloss stellenweise medullären Sitzes mit 
leukämoidem Blutbild. Somit ist erstens der räthselhafte Fall 
Fleischer-Penzold geklärt, andererseits nach wie vor die Ansicht 
gefestigt, dass jede Leukämie mit Knochenmarkserkrankung einher¬ 
geht und eine Lymphaemia lymphatischen Ursprungs nicht existirt. 
Entsprechend dürfte die Ansicht vom Uebergang von Pseudoleukämie 
in echte (chronische) Leukämie ebenfalls durch nCue Argumente 
gestützt sein, da sowohl alle nöthigen Zwischenstadien pathologisch 
nachgewiesen, wie auch (im Fall S. Askanazy und Zypkin) 
klinisch bekannt geworden sind. Die atypischen Zwischenformen 
der Leukämie sind der medullären Pseudoleukämie zwanglos unter¬ 
geordnet worden, soweit sie eben auf lymphadenoider Hyperplasie 
und nicht auf functioneller Intoxication beruhen. (Hierher auch 
Fleischer-Penzold.) Zwischenstadien und Uebergänge der einen 
Lcukämiefnrm in die andere wurden dagegen abgelehnt. Die 
WoKf’sche Lymphoidzellleukämie (Fall Fowler) mit Granula 
führenden Lyinphocyten (Myeloblasten) ist eine besondere Form der 
myeloiden Leukämie ebenso wie der Fall Hirschfeld-Alexander, 
der neben Lymphocyten bloss Myelocyten führt; dagegen ist die 
mononucleäre Leukocytenleukämie mit mononucleären Leukocyten 
neben Lymphocyten eine besondere Form der medullären Lyraph- 
adenoid-Leukäroie (splenoider Typ Pappenheim). 


Zusammenstellnng der wichtigsten dem vorigen Abschnitt zn Grunde 
liegenden Fälle der einschlägigen Literatur. 

Tr oje, Ueber Leukämie und Pseudoleukämie. Bert. klin. Wochenschr. 1892. No. 12. 
Ebstein, Ueber die acute Leukämie und Pseudoleukämie. Deutsches Archiv f. klin. 
Med. 44. 1889. 

Westphal, Ueber einen Fall von acuter Leukämie. Münchener med. Wochenschr. 
1890. — Ueber einen in acute Leukämie übergehenden Fall von Pseudoleuk¬ 
ämie. In.-Dissert. Greifswald. 1888. 

S. Askanazy, Ueber die diagnostische Bedeutung der Ausscheidung des Bence- 
Jones’schen Körpers durch den Harn. Deutsches Arch. f. klin. Med. 68. 1900. [5J 

1. Fall von myeloplaslischer pseudopernieiöser Anämie resp. medullärer Pseudo- 
Icukämie mit Uebergang in (acute) Lymphocythämie resp. Lymphocyten-Leukämie. 

2. Fall von periostal-medullärer Pseudoleukämie mit Myelocytose; also einfach 
byperplastischen Knoten im Mark und doch myeloider Reiznng, so dass dieser Fall 
gegen Pincus’ Ansicht (Anämie III.) von der Reizlosigkeit der lymphadenoiden 
Myelome i. G. zu den heteroplastischen spricht. 
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Walz, lieber die Beziehungen der lymphatischen Leukämie („Lymphocytenleukäraio^^) 
zum Knochenbau und zum reticulären Gewebe. Arb. a. d. pathol. Inst. Tü¬ 
bingen. 1899. 

Pappenheim, Leber Lymphaemie ohne Lymphdrüsenschwellung. Zeitschr. für klin. 
Med. 1900. Bd. 39. 

Hirschlaff, Leber Leukämie. Deutsches Arch. f. klin. Med. 62. [10] 

Dennig, Leber acute Leukämie. Münchener med. Wocbenschr. 1900. No. 38. — 
Leber einen Fall von acuter Leukämie ohne mikrosoopisch nachweisbare patho¬ 
logische Veränderungen der blutbildenden Organe. Münch, med. Wochenschr. 
1901. No. 4. 

Lcube-Fleischer, Ein Beitrag zur Lehre von der Leukämie. Vircli. Arch. 1881. 
Bd. 83. 

Runeberg, Fall von medullärer Pseudoleukämie. Deutsches Archiv f. klin. Med. 
33. 1883. 

Baumgarien, Myelogene Pseudoleukämie mit Ausgang in allgemeine Osteosklerose. 

Arb. aus dem pathol. Institut Tübingen. IL S. 499. 

Nothnagel, Leber eine eigenlhümliche pernieiöse Knochenerkrankung (Lymph- 
adenia ossium). Festschr. f. Virchow. II. 

Litten, Pernieiöse Anämie oder medulläre Form der Pseudoleukämie. Berliner klin. 
Wochenschr. 1877. [ 1 ] 

Körmöczi, Das hämatologische Bild der Lymphämie ohne anatomischen Befund im 
Anschluss an schwere Anämie. Deutsche med. Wochenschr. 1899. S. 238. [1] 
Grawitz-Metzner, Osteomyelitis und sarkomatöse Erkrankungen des Knochen¬ 
systems als Befunde bei pernieiöser Anämie. 

Hammer, Primäre sarcomatöse Ostitis mit chronischem RückfalHieber. Virch. 
Arch. 137. 1899. (2j 

Waldstein, Ein Fall von progressiver Anämie und darauffolgender Leukocythämie 
mit Knochenerkrankung und einem sogenannten Chlorom. Virch. Arch. 91. [1] 
G. Lazarus, Multiple Sarkome mit pernieiöser Anämie und gleichzeitiger Leukämie. 
[1] Inaug.-Dissert. Berlin 1890. 

Heuck, Zwei Fälle von Leukämie mit eigenthümlichem Blut- resp. Knochenmarks- 
befund. Virch. Arch. 78. 1879. 

Fleischer-Penzoldt, Klinische, pathologisch-anatomische und chemische Beiträge 
zur Lehre von der lienal-myelogenen, sowie der lymphatischen Form der Leuk¬ 
ämie. Deutsch. Arch. f. klin. Med 1880. 26. [7, 7a, 7b| 

.Jaksch, Leber Leukämie und Leukocytose im Kindesalter. Wiener klin. Wochenschr. 
1889. No. 22. — Multiple Periostaflfection und an myelogene Leukämie 
mahnender Blutbefund. Zeitschr. f. Heiikd. 1901. 8 u. 9. [7a] 

E. Schwarz, Ein Fall von Leukämie mit Riesenzellenembolie und allgemeiner 
Osteosklerose. Zeitschr. f. Heiikd. XXII. 9. 1901. 


3. Dieser Fall ist mit seiner Myelocytose ein Beleg für die Ansicht Pappen- 
heim’s, dass die einfache lienale Pseudoleukämie zu trennen ist von der lienal- 
medullären Anaemia splenica mit gleichzeitig myelomatöser Erkrankung des Marks, 
von der dieser Fall ein vorzügliches Specimen ist. Hier istdiegleiclieMyelocytose wie bei 

4. Fall von Lymphocytenleukämie mit Myelocyten. Hier sind vermuthlich noch 
nicht alle lymphatischen Myelome im Mark diffus confundirt zur totalen lymph- 
adenoiden Substitution, sondern setzen zum Theil noch Reizungszustände. 

5. Ein Fall der beweist, dass chronische lymphatische Pseudoleukämie in 
chronische Lymphocytenleukämie übergeht durch Vermittlung eines intermediären 
Zwischenstadium, d. h. über einen myelomatösen Krankheitszustand mit Albumosurie. 
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L. Michaelis, lieber einen der Groppe der leukämieartigen Erkrankungen zu¬ 
gehörigen Fall. Zeitschr. f. klin. Med. 45. [4] 

Leube-Arneth, lieber einen Fall von rapid verlaufender schwerer Anämie mit 
gleichzeitiger leukämischer Beschaffenheit des Blotes. Deutsches Arch. f. klin. 
Medicin. 1899. [7.] 

G. Freund, Ein Fall von Anaemia splenica mit vielen einkernigen neutrophilen 
Leukocytcn. Berliner klin. Wochenschr. 1901. No. 13. [3] 
Bloch-Hirschfeld, Zur Kenntniss der Veränderungen im Centralnervensystem bei 
der Leukämie. Zeitschr. f. klin. Med. 1900. Bd. 39. 
Ilirschfeld-Alexander, Ein bisher noch nicht beobachteter Befund bei einem 
Fall von acuter (myeloider?) Leukämie. BerL klin. Wochenschr. 1902. No. 11. [9 | 
EmiloWcil et A. Giere, De la Splenomegaliechronique avec anemie et myelaemio[3J. 


Zusatz bei der Corrcctur:*) 

Nach Fertigstellung dieser Arbeit wurde mir folgende neue Literatur 
bekannt (z. Th. bei der Correctur schon im Text kurz erwähnt). 

Türk, Ein System der Lymphomatösen. Wien. kl. Wochenschr. 1903. No. 39. 

St. Klein, Lymphocythämie und Lymphomatöse. Centralbl. f. innere Medicin. 1903. 
No. 34, 35. 

Parkes-Weber, Ein Fall von acuter Leukämie mit einem Schema für die Eintheilung 
der Leukämie und Pseudoleukämie. Virch. Arch. 124. 

Luce, lieber Leukanämie. Arch. f. kl. Med. 77. [7.] 

E. llitschmann u. H. Lehndorff, lieber einen Fall leukämieartiger Erkrankung 
mit schwerer myeloblastischer Anämie und eigenthümlichem Exanthem. Zeitschr. 
f. Heilk. XXIV. 1893. [7h] 

Wilkinson, A cases of Leukaemia with change of type in the appearences of tho 
blood. Lancet 20. 6. 03. |7b| 

Fowler, On the occurrence of leukaemia iiitermediate in type between the lympho- 
cytic and speudomedullary^ forms. International Clinies 13. Vol. 111. Octobre 
1903. [8] 

S. M. Zypkin, Ein Fall von Anämia splenica mit Ueborgang in Lymphocyten- 
leukämie. Wien. kl. Wochenschr. 24. Sept. 1903. [6] 


*) S. im Uebrigen das kritische Sammelreferat über atypische Leukämieen von 
H. Hirschfeld, Folia haemalologica. I. 1904. No. 3. 

6. Wie die Fälle (1) von medullärer Pseudoleukämie und Fall (5) von lympha¬ 
tischer Pseudoleukämie, so kann auch lienale Pseudolenkämie in Lympocytenleukämie 
übergehen. Die Behauptung in den Fällen sub 1 wird gestützt durch den Fall sub 2, 
die Behauptung 5 durch Fall 4. Die hier ausgesprochene Behauptung 6 durch Fall 3. 

7. Auf diesen Fall von Leukämie ohne Anhaltsbefund stützt Pincus seine Be¬ 
hauptung, dass nicht Jede Leukämie mit Veränderung des Marks einhergeht, resp. dass 
es auch eine lymphatische Leukämie ohne Markveränderung gäbe. Es handelt sich 
nun aber hier bloss um Pseudoleukämie resp. um üebergang von medullärer (lymph- 
adenoider) Pseudoleukämie (Fall 1) in acute Lymphocytose. 

7a. Bei all diesen Fällen von medullärer (aber natürlich lymphadonoider) 
Pseudoleukämie bestand ein leukämoider, d. h. annähernd gemischtzeiliger Blutbefund 
ähnlich wie bei meyloider Leukämie. Es handelt sich hierbei aber lediglich um eine 
Myelocytosc in Folge functioneller Reizung des Myeloidgewebes durch die pseudo- 
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s. ferner die Arbeiten von: 

Kurpjuweit, Zur Diagnose von Knochenmnrksmetastasen bei malignen Tumoi-en 
aus dem Blutbefund. Dtsch. Aroh. f. kiin. Med. 77. 1903. 

L. Käst, Hyper- und raetaplastische Hämatoparese bei universeller Carcinose. 
Dtsch. Arch. f. klin. Med. 76. [HJ 

Blooh, KHnisch-hämatologische Mittheilungen. Dtsch. med. Wochenschr. 1903. 
No. 29, 30. 

Heckzeh, Klinische und experimentelle Beiträge zur Leukämiefrage. Ztschr. f. klin. 
Med. 1903. Bd. 50. 

sowie über die Histologie von: 

Benda. Verh. d. XV. Congr. f. innere Med. 

Glinsky, Zdr pathol. Anatomie der ^iouten Lymphämie. Virch. Arch. 121. 1. Bd. 03. 
Mosse, Zur Histogenese der lymphatischen Leukämie. Ztschr. f. klin. Med. 50. 1903. 
Foa: Sulla produzine cellulare. Accadem. Torino. 1902. 


III. 

Sarcom und Lenkftmie. 

Die vorstehenden Ausführungen suchten den Nachweis zu erbringen, 
dass Lymphocytcn-Leukämic nur ein unter besonderen Umständen auf¬ 
tretendes Symptom der malignen lymphadenoiden Hyperplasiecn vorstellt, 

leukämischen lymphadenoiden Knotenhorde, ähnlich wie bei 2 und 3. Diese Fälle 
von Leukanämie, d. h. myelopoetischer pseudopernieiöser und pseudoleukämischer 
Anämie mit direct geraischtzelligem Blutbefund sind nur quantitativ verschieden von 
den Fällen 2 und 3 von lymphadenoid pseudoleukämischer Anämie mit Myelocytose. 

7b. Angeblicher ücbergang von myeloidor also gemischtzelliger Leukämie in 
lymphadenoide. Es handelt sich aber lediglich um Auf hören der Ileizungsmyelocytose 
bei medullärer ly mph adenoid er Pseudo leukämie (2, 3, 7a) und Restiren der 
Lymphocythämie. Wenn solche Fälle von medullärer Pseudoleukämie mit myelo- 
plastischer Anämie in Lymphocytenleukämie übergehen, so entstehen als erste Stadien 
bisweilen Fälle wie sub 4. 

8. Fall von atypischer myeloidor gemischtzelliger Granulocyten-Leukämie, 
bestehend aus Lymphocyten oder LJobergangsformen von Lymphocytosen zu Myelo- 
cytosen. 

9. Fall von atypischer myeloider gemischtzelliger Granulocytenleukämie be¬ 
stehend bloss aus gewucherten Lymphocyten und gewucherten /-Myelocyten. (Zu 
unterscheiden von der Lymphocytenleukämie mit /-Myelocytose fsub 4). 

10. Fall von Lymphocytenleukämie mit angeblich intactem, d.h. rothem Knochen¬ 
mark. Es hat sich anscheinend nicht um lymphoides, d. h. intactes rothes Myeloid- 
gewebe gehandelt, sondern um lymphadenoides Mark, das ausnahmsweise nicht grau, 
sondern roth war. Die Lymphocytenleukämie war eine gemischtzellige Lymphoid- 
cytenleukämie, zunächst aus allen Formen ungekörnter Zellen, aus lymphoiden 
Lymphocyten und Leukocyten, wobei letztere derart in der Mehrzahl waren, dass man 
von einem splenoiden Typ resp. von mononucleiirer l.cukocytenlcukämie sprechen 
konnte. 

11. Fall von leukämieartigcn» Blutbefund ohne Bestehen echter Leukämie, d. h. 
entsprechender Hyperplasie des Knochenmarks. 

ZeltMhr. f. kJin. Medicin. 52. Bd H. 3 u. 4. 21 
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die unter gewöhnlichen Umständen als Pseudoleukäraieen mit jenachdem 
lymphatischem, lienalem oder myelogenem Sitz bezeichnet werden. Selbst 
wenn man die klinischen Pseudoü bergan ge von essentieller Pseudoleuk¬ 
ämie in lymphocythämische Leukämie, die pathologisch eigentlich nur 
üebergänge in acute Lymphocytosen (Pseudo-Lymphämie) vorstellen, 
eliminirt, so haben wir doch in dem Fall S. Askanazy’s einen klinisch 
und anatomisch wohl belegten Uebergang von essentieller Pseudoleukämie 
in essentielle Leukämie kennen gelernt, und es ist nicht angängig, beide 
Krankhcitsbilder als von vornherein specifisch verschiedene Aeusserungs- 
formen einer durch lymphadenoide Hyperplasie sich documentirenden Noxe 
aufzufassen. Nur eine besondere Bedingung braucht erfüllt zu sein, dann 
äussert sich diese Noxe auch leukämisch, d. h. lymphocytoleukämisch. 

Für das Auftreten einer echten eigentlichen, d. h. myeloiden Knochenmarks- 
leukäinie ist eine andereNoxe verantwortlich, und wenn jene Noxen, die sonst Lympho- 
cythämie erzeugen, mit Myclocylhämie einhergehen, so handelt es sich um Pseudo- 
Myelämie, der ein cytologisch entsprechend zusammengesetztes Knochenmarkspar¬ 
enchym nicht zu Grunde liegt. Die eigentliche Leukämie, d. h. die gemischtzellige, 
ist eine Krankheit für sich und zwar stets eine solche des Knochenmarks. Sie setzt 
nur in den hämatopoetischen Organen, sonst nirgends myeloide Metaplasien. Die Lym- 
pbocytenleukämie betrifft eine besondere Erscheinungsform der lymphadenoiden Hyper¬ 
plasie. Letztere zerfällt in eine essentielle (kryptogenetische) und eine tubercolSse 
Form. Die essentielle wieder in eine idiopathische (die eigentliche Pseudolenkämie 
und Leukämie des hämatopoetischen Apparates) und eine symptomatische (Lympho- 
dermia pseudoleuc., leucaemica, Pseudol. und Lencaemia cutanea; ferner die Chlo- 
rome). Damit, dass Pseudoleukämie in Leukämie übergehen kann, d. h., dass Leuk¬ 
ämie eine besondere Erscheinungsform der Pseudoleukämie ist, ist nicht gesagt, dass 
jede Pseudoleukämie in Leukämie übergehen muss, und dass Jede Leukämie auch aus 
Pseudoleukämie hervorgegangen sein muss. Im ersten Fall kann die leukämische 
Condition und Disposition nicht vorhanden sein und dauernd unerfüllt bleiben, im 
letzteren kann sogleich von Anfang an alles für das Zustandekommen einer Leukämie 
Erforderliche vorhanden gewesen sein. Gezeigt sollte lediglich werden, dass beide 
Krankheitsbilder eigentlich nur klinisch symptomatologisch verschieden sind, aber 
nicht Ausdrucksformen zweier essentiell verschiedener Krankheiten vorstellen. 

Es ist somit die lymphadenoide Leukämie nur eine besondere Spe- 
cialität und Anfangsform der für gewöhnlich aleukämisch (pseudoleuk¬ 
ämisch) auftretenden lymphadenoiden, constitutioneilen Hyperplasie. An 
anderer Stelle^) haben wir nun aber ausgeführt, dass das 
Bild der Pseudoleukämiccn, der lymphatischen, lienalen, 
myeologenen und combinirten Pseudoleukämieen nicht nur 
durch lymphadenoide Hyperplasie, sondern auch durch 
lymphosarcomatöse Processe erzeugt wird, wie denn ja ver¬ 
schiedene Ursachen die gleiche Wirkung und Symptome haben können. 
Vielleicht aber ist das Lymphosarcom überhaupt bloss eine andere Er¬ 
scheinungsäusserung derselben Ursache. 


1) cf. Pappenheim, .Arch. f. klin. Chirurgie. 71. 
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Es darf daher nicht verwundern, wenn wir die Behauptung auf¬ 
stellen, dass ebenso, wie ein tuberculöses Lymphosarcom (lymphosarco- 
matöse Pseudoleukämie auf tuberculöser Basis) möglich ist (Kicker^)], 
ebenso wie es sehr wohl auch eine tuberculöse Lymphocytenleukämie 
geben kann, ebenso auch eine Leucaemia sarcomatosa bezw. Sar¬ 
comatosis leucaemica durchaus ins Bereich des Möglichen gehört. 
Hierbei ist zu bemerken, dass es sich natürlich dabei stets nur um eine 
Lymphosarcomatosis und natürlich entsprechend um eine lympho- 
leukämisch sich äussernde Form derselben handeln wird. Mit anderen 
Worten, wir behaupten, dass auch ein sarcomatöser Process 
das Krankheitsbild einer Leukämie hervorrufen und dem¬ 
selben zu Grunde liegen kann, bezw. dass es auch eine lympho- 
sarcomatöse Abart oder Erscheinung.sform der lymphadenoiden leukämi¬ 
schen Hyperplasie giebt®). 

Der myeloiden Leukämie entspricht keine myeloide Pseudoleukämie, d. h. keine 
nicht medulläre, sonstwo befindliche, myeloide Hyperplasie. 

Die myeloide Leukämie ist daher als solche eine Krankheit für sich, nicht die 
besondere zufällige Aesserungsform einer beliebigen Hyperplasie, sondern alleinige 
Aeusserung der medullären Myeloidhyperplasie, sic ist allein stets und immer me¬ 
dullär, und als solche allein stets und immer auch leukämisch. 

Ein gemischtzeitiges Myelosarcom, d^h. sarcomatöse Wucherung von Knochen¬ 
marksparenchym existirt nicht; sowohl die Riesenzellsarcome wie sonstige gemischt- 
zeilige Sarcome sind anders zusammengcselzte Bildungen. 

Dabei hat die myeloide Leukiimie, d. h. die myeloide Hyperplasie des Knochen¬ 
marks, selbst viel Sarcomähnlichos an sich. Ihre Metasta.sen sind vermulhlich echte 
Verschleppungsmetastasen, wobei die Metastasen aus passiv verschleppten und dann 
activ weitergewucherten Kxtravasatzellen des Blutes bestehen, und somit selbst 
Träger der Wucherung erzeugenden intracellulären Noxe sind; im Gegensatz dazu sind 
die Metastasen bei der Lymphocytenleukämie activ gewucherte, extravasculär ent¬ 
standene Zellen, entstanden durch den Reiz einer intercellulär, d. h extracellular be¬ 
findlichen Noxe, Zellen, die ihrerseits erst aus den Metastasen in das Blut hinein¬ 
gelangen. Andererseits kommen bei myeloider Leukämie doch ähnliche Exsudate®) 
seröser Höhlen vor wie bei Sarcombildung. Immerhin bezieht sich die sarcomatöse 
Abart der Leukämie nur auf die lymphocyloplastische Form. 

Auch bei der sarcoraatosen Leukäraie ist in erster Linie abzusehen 
von bloss klinisch-hämatologischen Pseudo-Leukäraieen, d. h. Blutverän¬ 
derungen, denen nicht entsprechende lymphosarcomatös proliferirende 
Metaplasieen, Degenerationen oder Substitutionen des Knochenmarks zu 
Grunde liegen, sotidern bei denen os sich nur um secundäre anämische 
oder toxisch-kachektische Lymphocytosen bei irgend einem Sarcora han- 

1) Bei Israel und Lazarus fanden sich ebenfalls cpithcloide Zellen. 

2) Zusatz bei der Gorrectur: Soeben kommt mir eine Ende des Jahres 1903 
erschienene vorläufige Mittheilung zu Gesicht von Banti: Leucemia e sarcomatosi. 
Rivista critica di clin. raed. 1903. No. 50, in der Verf., abweichend von mir, 
jede Leukämie sogleich für eine Sarcomform anspricht. 

3) Milchner, Zeitschr. f. klin. Medicin. 37. Bd. 1899. 

21 ❖ 
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delt Aber jedenfalls zeigt deren Vorkommen ebenso wie das der echten 
saroomatösen Leukämieen zur Genüge wieder, dass die von Pincus be¬ 
hauptete Lymphopenie der Lymphosarcome gegenüber den lymphade- 
noiden, einfach malignen Hyperplasieen keine allgemeine Giltigkeit hat 
und somit nicht im Stande ist, als Unterscheidungsmittel für die zwei 
histologisch verschiedenen Krankheitsäusserungen zu gelten. 

Zu diesen Leukämie vortäuschenden Processen sind vor 
Allem zu rechnen auch Ueberschwemmungen des Blutes durch 
Einbruch sarcomatöser Geschwulstmassen in die Gefässe, d. h. 
durch Hineinwuchern der Geschwulstzellen durch die Gefäss- 
wände hindurch, die passiv arrodirt werden, in das Gefässlumen hinein. 
Dieser Vorgang ist zu unterscheiden einmal von der Mithineinbeziehung 
der Gefässwände, Perithelien und Endotheiien in den tumorösen Process, 
wobei durch active Wucherung der Gefässwandzellen das Gefässlumen 
allmälig obliterirt. Solche Vorgänge ünden wir als entzündliche Peri- 
angitis und Endovasculitis bei Lues, als echte Hyperplasie bei Pseudo- 
Leukämie und Leukämie (Borst), und wir haben oben gesehen, dass 
z. B. ßenda sehr mit Unrecht hierauf das Entstehen des leukämischen 
Blutbildes zurückführen will ohne zu bedenken, dass die gleichen Ver¬ 
hältnisse auch bei der bloss lymphocytotischen oder gar aleukämischen 
Pseudoleukämie verkommen. 

Zweitens ist von diesem Einbruch der Geschwulstzellcn in das Ge¬ 
fässlumen zu unterscheiden die hypothetische Immigration perivasculärer, 
pcriangitischer oder peritheliomatöser Rundzellen entzündlicher oder 
hyperplastischer Processe, wie sie aus vereinzelt in der Gefässwand 
steckenden oder die Gefässwand cinbuchtenden Rundzcllen, für das 
Trachom, von Herbert, für die Leukämie von Mosse gefolgert wird. 
Wir leugnen ebenso wie eine Emigration auch eine Immigration von 
Lymphocyten durch Gefässwände hindurch und deuten jene Bilder als 
in Wucherung begriffene Endotheiien. 

Auf einen directen Einbruch von Gcschwulstmassc in die Gefässe 
dürfte aber zu beziehen sein die Ueberschwemmung des Blutes mit Ge- 
.schwulstmatcrial in den Fällen von Lücke*) und Claus*). 

Zu der anderen Kategorie Leukämie vortäuschender (leuk- 
ämoider) Sarcomfällc, die auf functioneller sccundärer Hyper- 
Icukocytose beruhen, gehört u. A. der Fall 0. Israel-G. Lazarus®). 

1) Lücke, Virchow’s Arch. 35. 

2) Claus, Inang.-Diss. Marburg. 1888. 

3) 0. Israel, Multiple Sarcoiiie. Deutsche nied. Wchsclir. 1890. S. 179. ^ 
G. Lazarus, Multiple Sarcome mit pernieiöser Anämie und gleichzeitiger Leukämie. 
Inaug.-Diss. Berlin. 1890. (Hiermit ist nicht zu verwechseln der bekannte Sarcom- 
fall Israel-Leyden, bei dem Milztiimor und Myelocytose bestand. (Anaemia sple- 
nica sarcoraatosa.) 
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In die Kategorie der sarcomatösen Lymphocyten-Leukämie wären 
hingegen alle solche Fälle zu rechnen, die einmal eine entsprechende 
Affection des Knochenmarks aufweisen, andererseits sich histologisch 
oder pathogenetisch einwandsfrei als Lymphosarcome ausweisen können. 
Auch hier ist die Abgrenzung keine leichte und speciell ist die Einran- 
girung gewisser Combinations- und Zwischenformen keine einfache, da 
bisweilen histologisch blosse einfache lymphadenoide Hyperplasieen, neben¬ 
bei doch echte „Metastasen“ im nicht adenoiden subserösen und fibrösen 
(Periost, Dura) Bindegewebe aufweisen können (ein Beweis etwa für die 
entziindlich-granulirende Natur aller dieser „Geschwülste“). Hierher 
würde z. B. Orth’s malignes leukämisches Lymphom gehören, bei dem 
die leukämische Hyperplasie der Lymphdrüsen über die bindegewebige 
Kapsel hinausgreift. 

Betrachten wir nnn zuerst die symptomatischen Formen. 

Bei der cutanen Pseudoleukämie haben wir in der Mycosis 
fungoides eine analoge sarcoide Abart zu sehen. Während die cutane 
Lyraphodermia aber nach einem aleukämischen Vorstadiura meist in Leuk¬ 
ämie übergeht, d. h. mit Lyraphdrüsenschwcllung und leukämischem 
Blut vergesellschaftet erscheint, ist dieses bei der Mycosis fungoides 
allerdings nur insofern der Fall, als sie gar nicht .so selten mit Lympho- 
dermia combinirt und vergesellschaftet erscheint. 

Anders liegt die Sache bei den chloromatösen Processen. Die¬ 
selben haben an und für sich manche Analogien mit den Sarcom- 
bildungen und sind ursprünglich von Virchow und Chiari auch als 
sarcomatöse Gebilde aufgefasst worden. So dringen sie z. B. vom 
Knochen aus nicht selten infiltrirend und substituirend in das periostale 
und intermusculäre Gewebe sowie das Fettgewebe der Orbita ein. Erst 
Recklinghausen hat der Anschauung Raum gegeben, dass die Chlo- 
rome den einfachen Hyperplasien anzureihen wären wegen des Vor¬ 
kommens Charcot-Leyden’scher Crystalle (die sich übrigens auch in dem 
oft als Lymphosarcom gedeuteten Myelomfall Nothnagel’s finden), des 
Mitbefallenseins der Drüsen, Milz und des Knochenmarks und des leukä¬ 
mischen Blutbcfundes, weshalb dann auch die multipel auftretenden 
sonstigen chloromatösen Geschwülste nicht als echte Metastasen seitens 
des periostalen Sarcoms, sondern als selbstständige gleichwerthige Neu¬ 
bildungen uufzufassen wären. 

Man könnte deshalb vielleicht die Chlorome überhaupt als eine Art 
Zwischenbildung zwischen gefärbter lymphadenoider Hyperplasie und ge¬ 
färbter Lymphosarcomatose auffassen, wenn nicht bei dem auch sonst 
vorkommenden Ineinanderübergehen ungefärbter Hyperplasie in chloro- 
matöse Neubildung') eine besondere Abgrenzung der gefärbten Form von 


l) S. 0. S. 303. 


Digitized by 


Goi.igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



320 


A. PAPPENHEIM, 


der ungefärbten im Einzelfall und im Princip schwer durchführbar wäre. 
Anderseits dürfte es vielleicht aber wohl durchaus gerechtfertigt sein, 
auch bei den chloromatös gefärbten Neubildungen einfach maligne Hyper¬ 
plasien von lymphosarcomatösen Wucherungen zu unterscheiden, mithin 
die gemeinschaftliche Gruppe der Chlorome in Chlorolym- 
phome (Höring) und Chlorosarcome (Huber) zu zerlegen, bezw. 
sowohl bei einfachen malignen Hyperplasien, wie bei lym¬ 
phosarcomatösen Neubildungen eine ungefärbte und eine 
chloromatös entartete Wucherung zu unterscheiden, wofür be¬ 
sonders die nicht immer leichte Abgrenzbark eit der keineswegs stets 
typisch auftretenden chloromatösen Neubildung von den sonstigen hier¬ 
hergehörigen ungefärbten Neubildungen spricht. Auch hier bei dem 
periostalen Chlorom und Chlorolymphosarcom pseudoleukämischen und 
leukämischen Charakters würden wir dann periostal-lymphatische, peri- 
ostal-lienale und periostal-myelogene Combinationen und Localisationen zu 
unterscheiden und somit die chloromatösen Affcctionen nur als besondere 
Specialität und Unterart der lymphadenoiden Hyperplasien und lympho- 
sarcomatösen Neubildungen periostalen Sitzes anzusehen haben. Da nun 
die chloromatösen Neubildungen durchweg dazu neigen, leukämisch in 
die Erscheinung zu treten, so würden wir auch hier Leukämien sarco- 
raatöser Natur an treffen. 

Von den ein wandsfreien Fällen echter Lymphocytenleukämie des 
Blutes bei zweifelloser Lympho-Sarcomatose trennen wir, einer Forderung 
von Pincus entsprechend, alle jene Fälle, die auf subterminaler acuter 
Reizungslymphoeytose beruhen oder mit acuter Leukämie bei Kindern 
einhergehen. 

In diese letzte Kategorie gehört ein Fall von Drozda*) der 
insofern interessant ist, als er eine Art Mittelstellung (Combination) 
zwischen universeller lymphadenoidcr Hyperplasie und metastasirendem 
Sarcom einnimmt. Neben den multiplen malignen und gleichberechtigten 
Hyperplasien der reticulären Gewebsforraationen fanden sich auch im binde¬ 
gewebigen granulirenden Cambium des Periostes der Dura mater 
„metastatische“ Wucherungen (wie solche bisher nur einmal von Oster¬ 
wald beschrieben wurden) die ganz den Charakter der periostalen 

Es ist allerdings sehr die Frage, ob diese im Periost auftretende Geschwulst 
als echte secundäre Metastase zu deuten ist, oder nicht auch lieber als äquivalentes 
actives lymphomatoides Granulom (cfr. das primäre myeloide Duraendotheliom von 
Albrecht, das wir ja auch nicht auf secundäre Substitution seitens des etwa primär 
hyperplastischen reticulären Markgewebes, sondern auf selbstständige Wucherung 
und Granulation seitens des Periost anfgefasst haben). 


1) V. Drozda, Ein aparter Fall von acuter Leukämie. Wiener med. Wochen¬ 
schrift. 1903. No. 9. 
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Lyrapbsarcoraatose trugen (wie in den Fällen von Claus, Dittrich, 
0. Israel, [Leyden, Lazarus], Gussenbaur-Chiari). 

Dagegen kann dem ganzen Aspect nach, in Anbetracht des patho¬ 
genetischen Verlaufs, der Metastasenbildung und der histologischen 
Analyse als wirkliche lymphosarcomatöse Leukämie bezw. leukämische 
Lymposarcomatose gelten ein Fall von Martin^) und vor allem ein Fall 
von Virchow-Strauss^), bei welchem es zu ausgedehnter diffuser 
lymphosarcomatöser Infiltration grosser Knochenmarkspartien 
und entsprechendem überwiegend kleinzelligem lymphocythämischem ßhit- 
befund kam. 

Die Obduction ergab: Sarcomatöse Infiltration der Pleuren (cf. Fall Hammer); 
in der rechten Pleurahöhle freiliegende markige erbsen- bis kirschgrosse Tumoren. 
Sarcomatöse Infiltration von Periost und dem periostalen Gewebe aller Rippen. 
Die sarcomatöse Infiltration ist dick, weich, schmierig, graurolh. Die sehr grosse 
Milz zeigt w’eiche dunkelrothe Pulpa ohne Tumormassen. Ferner besteht sarcomatöse 
Infiltration der bronchialen, portalen, inguinalen und retroperitonealen D rüs en, sowie 
des Diaphy senmarkes des rechten Humerus und des rechten Femurs. 

Nach der von R.Virchow zu diesem Fall gegebenen Erklärung war die primäre 
Geschwulst in denHalslymphdrüsen aufgetreten; das Mark der langen Röhrenknochen 
ist z. Th- „um mehr als ein Drittel in sarcomatÖse Massen verwandelt, am 
schönsten im Humerus, wo eine markige Masse fast die ganze Markhöhle erfüllt“. In 
der Umgebung dieser Masse befand sich kein Lymphocytenwall, sondern rothes 
(lymphoides) Reizungsmark, d. h. regeneratorisch reagirendes Myeloidgewebe. 

In Martinas Fall: On some undescribed Icsions in lymphosarcoraa- 
tosis bildeten sich bei einem 55jähriger Lyrapholeukämiker mit aus¬ 
gedehnten DrüsenschweJIungen Exsudate in den Pleurahöhlen und 
dem Peritoneum, die mehrfach punktirt wurden. Bei der Autopsie 
fanden sich die seriösen Häute und das Peritoneum mit einer 
dichten Masse zottiger Granulationen von gelblicher Farbe überzogen, die 
den Raum zwischen Mastdarm und Blase als ein ein grosses Blumenkopf¬ 
gewächs ausfüllten. Die Wucherungen und Auflagerungen Hessen sich 
leicht abstreichen, worauf das Peritoneum glänzend glatt spiegelnd ohne 
Zeichen entzündlicher Reizung erschien. Microscopisch - histologisch 
erschien die Geschwulst als aus Lyraphocyten bestehend, die in ein 
eigenes Reticulum eingelagert und mit einer dünnen Schicht von Spindel¬ 
zellen bedeckt war*). 

1) C. F. Martin (Montreal), Journ. of med. research. 1901. No. 6. 

2) Straiiss, Sarcomatöse und lymphatischeLeukämie. Char.-Ann. XXIII. 1898, 

3) Dieses ganze Verhalten spricht gegen Auswanderung hämatogener Lympho- 
cyten [zumal möglicherweise doch nur Pseudoleukämie mit Lymphocytose Vorgelegen 
hat, also garnicht besondere Anschoppung von Lymphocyten in den Gefässen], da 
sich schwerlich ein Reticulum gebildet und dann zu Spindelzellen transformirt hätte, 
sondern für histiogene autochthone Entstehung im subpleuralem etc. Gewebe. 
Ebenso dürften auch die Lymphocyten in tuberculösen Ergüssen als subserös-histiogene 
neoplastische, d. h. nicht hämatogene emigrirte Zellen zu deuten sein, wie ich solches 
stets gegenüber den cytodiagnostischen Ergebnissen von A. Wol ff betont habe. 
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Zum Schluss möchte ich im Zusammenhang noch einige Betrach¬ 
tungen über die hierhergehörigen Thymusaffectionen anknüpfen. Es 
liegt in der Naturgeschichte der Thymusdrüse, dass nennenswerthe Hyper¬ 
plasien und Geschwulstbildungen dieses Organs sich wesentlich im 
Kindesalter vorfinden und dann, entsprechend der Disposition dieses 
Alters, vornehmlich unter dem Bilde einer acuten Leukämie verlaufen 
werden.^,*) Insofern könnten die hierhergehörigen Fälle vielleicht als 
nicht vollgiltige beanstandet werden. Da nun die Thymus ein kapsel¬ 
loses Organ ist, so kann es nicht Wunder nehmen, dass die Hyper¬ 
plasien desselben oft über die praeformirten Grenzen hinausreichen und 
das Nachbargewebe mitafficiren, so dass auch hier, ähnlich wie bei den 
periostalen ungefärbten und chloromatösen Geschwulstbildungen, der 
sarcomatöse Eindruck vorherrscht. 

Andererseits wäre zu erwägen, ob derartige Hyperplasien kapsel- 
loser Organe, im Gegensatz also zu denen von Lymphdrüse und Milz, 
nicht allein schon, d. h. also ohne Mitbetheiligung des Knochenmarks, 
im Stande wären, echte Leukämie zu erregen, was für die entsprechenden 
Hyperplasien von Drüsen und Milz von uns in Abrede gestellt worden 
ist; mit anderen Worten, ob neben einer medullären Leukämie 
nicht vielleicht auch eine thymogene existirt. Hierfür würde 
vielleicht sprechen, dass z. B. die chloromatöse Periostaffection zumeist 
in Leukämie überzugehen schien, obwohl nur in 4 Fällen Mitbetheiligung 
des Markes festgestellt werden konnte, ebenso wie die primär cutane 
Lymphodermie. Andererseits bleibt zu bedenken, ob nicht in früherer 
Zeit der Unterschied zwischen acuter Lymphocythämie und echter Lympbo- 
cytenleukämie weniger scharf beobachtet wurde wie heute und daher jene 
angeblichen Leukämieen ohne Knochenmarksaffection doch blosse Lympho- 
cytosen waren. 

Gegen die Annahme, dass sarcoide kapsellose und schrankenlose 
Hyperplasie ohne weiteres Leukämie verursacht, spricht die Thatsache, 
dass es oft beträchtliche Hautmetastasen bei aleukämischer lymphatischer 
Pseudolenkämie giebt, also grosse metastatische oft diffus verlaufende 
Hautgeschwülste bei lymphadenoider Hyperplasie ohne Leukämie, ferner 
dass viele periostale Geschwulstbildungen ohne Leukämie verlaufen, wenn 
nicht das Knochenmark entsprechend leukämisch mit betheiligt ist 
(periostale Pseudoleukämie von Dicttrich; periostal-lymphatische Pseudo¬ 
leukämie von Claus, Gussenbauer-Chiari), dass dagegen rein 
periostale Leukämie nicht bekannt ist. Ganz ebenso sind umgekehrt 
Fälle „pseudoleukämischer“ Thymushyperplasie ohne lympbocytären 


1) Kocaz, Revue mens. d. malad, de l’infance. 1902. 

2) Reimann, Wienpr kl. Wochenschr. 1899. No. 39. 
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Blutbefand bekannt (Remberg)^), die trotz ihrer kapsellosen und 
schrankenlosen Wucherung ebenso aleukämisch verliefen, wie die ent¬ 
sprechend eingekapselten tonsillären (?) lymphoglandulären und lienalen 
Hyperplasien, und somit nicht gut als hlosse latente Vorstadien einer 
noch nicht manifest gewordener Leukämie gedeutet werden können. 

Als echter Fall von Thymosarcoma leucaemicum dürfte wohl der 
bekannte Fall von P. Grawitz^) gelten, bei dom zugleich beträchtliche 
Hyperplasie der Milz bestand. 

Grawitz fasst mit Mosler und Virchow die Milzhyperplasie in 
seinem Fall als das Primäre auf, woran sich dann die Hyperplasie 
der Thymus mit beginnendem Sarcom geschlossen hätte, sodass also 
lediglich diese beiden erkrankten Organe (ohne Betheiligung des Markes?) 
das Bild der Leukämie hervorgerufen haben würden. 

Als klassisches Beispiel für Leucaemia sarcomatosa thymica möchte 
ich hingegen auch einen Fall von Palma®) hingestellt wissen. Hier hat 
sich der primär thymogene tumoröse Process, der ebenfalls wie bei 
Grawitz mit concomittirender Milzschwellung einherging, ganz wie bei 
Strauss, mit dessen Falle er auch sonst, abgesehen von der Thymus- 
affection, die grösste Aehnlichkeit aufweist, metastasirend auch auf die 
Pleura erstreckt und darf deshalb wohl mit gutem Recht als Lympho- 
sarcombildung in Anspruch genommen werden. 

Wir finden also, wie bei den lymphatischen, lienalen, myelogenen, 
periostalen, chloromatösen und cutanen Processen, so auch bei den hier¬ 
hergehörigen Thymusaffectionen einfache maligne Hyperplasicen und 
lymphosarcomatöse Bildungen mit aleukämischem und je nachdem 
auch leukämischem Verlaufe. Gerade bei den thymogenen Processen 
scheint die sarcomatöse und speciell die leukämische Erscheinungsform 
des Krankheitsbildes zu prävaliren. Auch hier finden wir, wie bei den 
sonstigen malignen Hyperplasieen und Lymphosarcomen, bald einen mehr 
acuten bald mehr chronischen Verlauf. Im ersten Fall überwiegt histolo¬ 
gisch und entsprechend auch hämatologisch (A. Fränkel) eine gross- 
zeilige makrolymphocytäre Zellbildung, im letzten Falle ein mikro- 
lymphocytäres Bild. Im ersten Fall finden wir fast ausschliesslich grosse 
unreife Keimcentrumszellen in den vergrösserten hyperplastischen Keira- 
centren ohne Peripherie kleiner Lymphocyteu, nicht weil die kleinen 
Lymphocyten durch den foudroyanten Process rapide abgeführt werden 

1) Romberg, Dtsch. med. Wochensohr. 1892. S. 419. 

2) Grawitz, Dtsch. med. Wochenschr. 1890. S. 458 u. 506. 

3) Palma, Ein Pall von Sarcomatosis nach primärem Thymussarcom, ver¬ 
laufend unter dem Bilde einer lympatischen Leukämie. Deutsche med. Wochenschr. 
1892. S. 784. 
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(im Blut überwiegen ja gerade die grossen Lymphocyten), wie Pincus 
meint, sondern weil der rapide Proliferationsprocess keine Zeit zu ihrer 
Bildung, d. h. zur differencirenden Umbildung der grossen Lymphocyten 
in kleine lässt (cf. Megaloblasten bei Biermer’scher Anämie). Es können 
sich lediglich die grossen Lymphocyten homöoplastisch umbilden, nicht 
aber noch sich heteroplastisch in reife kleine Lymphocyten umbilden; 
also nicht vermehrte Abfuhr, sondern verminderte Bildung kleiner Lym¬ 
phocyten, vermehrte Bildung und verminderte Umbildung aber der grossen 
Lymphocyten. 

Im Verlauf unserer Darstellung haben wir wiederholt die Punkte 
gestreift, die zeigen, dass die Diagnose einer Leukämie allein aus dem 
Blutbild nicht allemal stets gestellt werden kann, dass die verschiedensten 
Umstände vielmehr das Trugbild einer Leukämie hervorrufen und Vor¬ 
täuschen können, ferner dass die lymphadenoide Leukämie keine circum- 
scripte Krankheit für sich ist, sondern nur eine besondere Erscheinungsform 
der lymphadenoiden Geschwulstbildung, die bald aleukämisch, bald leuk¬ 
ämisch verläuft, somit nur eine Art Unterabtheilung der Pscudoleuk- 
ämie bildet. 

Diese lymphadenoiden aleukämischen und leukämischen Hyperplasieen 
sind aber jedenfalls auch nicht idiopathische, wohl umschriebene Krank¬ 
heitsbilder, sondern treten klinisch gelegentlich auch als periostale Chlo- 
rome, bald als we.sentliche Hautkrankheiten auf und beruhen schliesslich 
auf verschiedensten infectiösen, selbst tuberculösen Aetiologicen, ja prä- 
sentiren sich gar nicht so selten sogar als Sarcombildungen. Hieraus 
folgert sich von selbst, dass ebenso wie der Blotbefund allein nicht zur 
Diagnosticirung einer Leukämie ausreicht, so vollends die Blntunter- 
suchung allein nicht das halten kann, was Pincus von ihr verlangt, 
nämlich die sichere Ermöglichung einer Unterscheidung zwischen e.ssen- 
tieller maligner Hyperplasie einerseits und angeblich stets alymphocyt- 
hämischer Lymphosarcomatosis andererseits. 
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Aus der Kgl. medicinischen Universitäts-Poliklinik zu Berlin. 

(Director: Geh. Med.-Rath Prof. Dr. Senator.) 

üeber Leukocytengranulationen. 

(Speciell über Azurgranula und über Pseudomastzellengranula.) 

Von 

Dr. Alftwd Wolff. 

(Hierzu Tafel IV.) 

Oie zahlreichen Versuche, die einzelnen Leukocytengruppen zu scheiden, 
sind in früherer Zeit lange ohne Erfolg geblieben, da jedes der gewählten 
Eintheilungsprincipien sich als nicht durchführbar erwies. Die Grösse 
der wei.ssen Blutzellen kann kein Eintheilungsprincip abgeben, da cs 
einerseits neben kleinen auch grosse Lynaphocyten und andererseits auch 
wieder kleine multinucleäre Leukocyten giebt; die äussere Form der weissen 
Blntzellen konnte zur Differenzirung ebenfalls nicht verwerthet werden, 
weil sie von äusseren Einflüssen vollkommen abhängig ist, und weil cs 
nur von der Art des Ausstrichs und der Schnelligkeit der Lufttrocknungs- 
flxation bedingt ist, ob wir die betreffenden Zellen schön ausgebreitet 
oder im kugelig contrahirten Zustand auf dem gefärbten Präparate vor 
uns sehen. Lange Zeit musste die Kemform das Unterscheidungsmerkmal 
für die einzelnen Leukocytentypen abgeben, aber auch hier ergaben sich 
bald Schwierigkeiten. Zwar ist zwischen einem ausgesprochenen Lyrapho- 
cyten und einem polymorphkernigen Leukocyten der Unterschied der 
Kernform ein so deutlicher, dass er zur Differenzirung aasreicht und 
auch heute noch die singuläre Färbung, d. i. die Anwendung z. B. eines 
basischen Farbstoffs, wie des Methylenblaus ausreicht, um in jedem ein¬ 
zelnen Fall die Zugehörigkeit der weissen Blutzelle zu einer der ge¬ 
nannten Gruppen festzustellen, aber schon die Unterscheidung der in 
der Diagnostik der Blutkrankheiten so wichtigen Myelocyten, z. B. von 
grossen oder kleinen Lymphocyten, war auf Grund der Differenzirungs- 
methode nach dem Kernbilde nicht möglich. Denken wir andererseits an 
die Vielgestaltigkeit des Kembildcs bei den Zellen, die wir heute nach 
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anderen Kriterien als Lymphocyten, grosse uninucleäre Leukocyten, Ueber- 
gangsformen und multinucleäre Leukocyten bezeichnen, so wird man die 
Ansicht nicht weiter zu begründen brauchen, dass das Prinzip der 
Differenzirung nach dem Kembilde weder zur theoretischen Differenzirung 
der einzelnen Leukocytenformen, noch zur praktischen Diagnostik der 
Blutkrankheiten sich als ausreichend erwiesen hat. 

Ehrlich ermöglichte die moderne Entwickelung der Hämatologie 
dadurch, dass er die farbcheraische Analyse zur Differenzirung der ein¬ 
zelnen Leukücytentypen verwandte. Ehrlich’s Bestrebungen, die sich 
auf die gesammte Histologie bezogen, führten gerade auf dem hämato- 
logischen Gebiete zu den ergehnissreichsten Resultaten, da bisher noch 
kein weiteres histologisches Gebiet gefunden worden ist, das in gleicher 
Weise mit gleichem Erfolge eine farbchemischc Differenzirung der einzelnen 
Zellformen ermöglicht hätte. 

Die von Ehrlich aufgestellten Granulaformen sind die neutrophilen, 
die eosinophilen und die Mastzellengranula. Den granulirten Zelltypen gegen¬ 
über stehen nach Ehrlich’s bisher allgemein angenommener Auffassung 
die ungekörnten Formen der Leukocyten, die Lymphocyten. Diese 
Trennung wird in Etwas durchbrochen dadurch, dass die den grossen 
uninucleären Leukocyten nahestehenden Uebergangsforinen vereinzelte 
neutrophile Granula aufweisen können, wonach nun schon im Ehr¬ 
lich’schen System doch eine gewisse Brücke zwischen den sonst so 
scharf und prinzipiell nach Morphologie und Herkunft getrennten Leuko- 
cytentypen geschlagen wurde. 

Im Grossen und Ganzen blieb das Ehrlich’sche System jedoch unan¬ 
gefochten und beherrscht die moderne Blutforschung noch heute. Gewisse 
Einwände blieben natürlich nicht aus, doch haben sich die meisten als 
unwesentlich erwiesen oder waren mit der Ehrlich’schen Systematik 
überhaupt nicht in Einklang zu bringen. So hat sich die von Arnold 
(Zur Morphologie und Biologie der Zellen des Knochenmarks. Virchow’s 
Archiv. Bd. 140. H. 3. Weitere Literatur s. bei Levaditi, Contribution 
ä l’ötude des Mastzellen. Paris 1902. S. 41) wiederholt vorgebrachte 
Thatsache des gleichzeitigen Vorkommens verschiedener Granulations¬ 
formen in einem Leukocyten ungezwungen dadurch erklären lassen, dass 
die Jugendform der betreffenden G^änulation, z. B. der eosinophilen und 
der neutrophilen basophil ist, und dass unter Umständen Granulationen 
verschiedener Altersstufen in einem Leukocyten verkommen können. 
Es sind diese Feststellungen Ehrlich’s und seiner Schule ausserordent¬ 
lich wichtige, da ohne sie das Vorkommen zweier Granulationsformen in 
einem Leukocyten die ganze Eintheilungsmethode Ehrlich’s, auf welcher 
ja, wie erwähnt, sich die ganze moderne Hämatologie aufbaut, als 
werthlos hätte erscheinen lassen müssen; noch nicht geklärt ist das von 
Levaditi bisweilen beobachtete Vorkommen von oxyphilen Körnchen in 
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Maslzellen oder, wie er sich selbst ausdrückt, der heterochromatischen 
Granulation (so bezeichnet er jede Granulation, die im Leukocyten- 
protoplasma sich zu gleicher Zeit mit eosinophiler, neutrophiler oder 
Mastzellengranulation iindet und sich von den ersteren durch seine für- 
berischen oder histochemischen Eigenschaften unterscheidet (cf. Leva- 
diti, Contribution ä l’6tude des Mastzellen. Paris 1902. C. Naud.) 

Wenn auch der Grundbau des Ehrlich’schen Systems noch bis 
heute unerschüttert geblieben ist, zeigt doch nach dem Stande der heu¬ 
tigen Forschung die Leukocytengranulation nicht mehr die Einfachheit der 
ursprünglichen Ehrlich’schen Aufstellung. So kennt man Jetzt die zuerst 
von Hirschfeld*) beschriebenen basophilen Körnchen der multinucleären 
Leukocyten und der Myelocyten, so habe ich grosse Lymphocyten mit 
violettblaucn Körnchen im Protoplasma beschrieben, (lieber die Bedeu¬ 
tung der Lymphoidzclle bei der normalen Blutbildung und bei der Leuk¬ 
ämie. Zoitschr. f. klin. Mcdicin. Bd. 45. H. 5 u. 6. S. 27 des S.-A.) 
und auf Tafel IV, No. 8 abgebildet. Ich fasste diese Gebilde als Ueber- 
gänge von typischen Lymphocyten einerseits zu typischen Myelocytcn- 
andererseits auf und reihte sie nur willkürlich unter die grossen Lympho¬ 
cyten ein, um die Zahl der Lcukocyten-Kategorien nicht ins üngemessene 
zu steigern (cf. S. 27 des S.-A.) Mir dienten diese an Zahl und färberischen 
Verhalten so dififerenten Granula zum Beweis für die Behauptung, dass 
zwischen Lymphocyten und Myelocyten üebergangsformen Vorkommen. 
Ehrlich hat schon vor längerer Zeit Myelocyten mit noch nicht neutro¬ 
philer, sondern basophiler Granulationsquote beschrieben und Mosse 
(Berl. klin. Woch. 1903. No. 32) bei myeloider Leukämie in den 
Myelocyten unter Berufung auf Ehrlich das Vorhandensein violctt-rother 
Granula in den Myelocyten mitgetheilt. 

Mosse sieht das Neue in den von ihm mitgetheilten Thatsachen darin, 
dass die ihm vorliegenden Präparate mit neutralem Farbstoff und nicht mit 
einem neutralen Farbgemisch gefärbt waren. Leonor Michaelis legte 
in seinem Grundriss der Farbchemie®) grossen Werth auf die Unter¬ 
scheidung zwischen neutralem Farbstoff und neutralem Farbgemisch. 

Doch haben wir wohl inzwischen in der Deutung farbchemischer Ver¬ 
hältnisse Fortschritte gemacht. 

Es ist zwar unzweifelhaft richtig, dass die farbanalytischc Betrach¬ 
tung der gefärbten Blutzellen bei Anwendung eines wirklich neutralen 
Farbstoffes sehr erleichtert wird. Doch scheinen die mit dem neutralen 
Farbstoffe (eosinsaurem Methylenblau nach May-Grün wald) gewonnenen 
Farbresultatc darauf hinzuweisen, dass auch in den früher üblichen 

1) l'eber die Veränderungen der multinucleären l.eukocylen bei einigen Infec- 
tionskrankheiten. Berliner klin. Wochenschr. 1901. No. 29. 

2) Berlin 1902. S. Karger. 
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Methylenblau-Eosingemischen (Chenschinsky, L. Michaelis etc. selbst 
bei der Successivfärbung) das färbende Prinzip immer das bei der Ein¬ 
wirkung beider Körper aufeinander gebildete eosinsaure Methylenblau 
war, und zwar so lange, wie es in Methylenblau und Eosin dissociirt 
war, während das ausfallende, unlöslich gewordene eosinsaure Methylen¬ 
blau nicht mehr anfärbte, resp. die schon vorhandene Färbung durch 
überschüssiges Methylenblau resp. Eosin wieder ausgezogen wurde. 

So erklärt sich auch die Inconstanz der mit den Methylenblau-Eosin- 
niischungen erhaltenen Resultate. 

Jetzt, wo uns die reinen neutralen Farbsalze zur Verfügung stehen, 
ist das Gelingen der Färbung ein viel gesicherteres, wenn auch immer 
noch die Färbezcit in Folge des Hineinspielens physikalischer (nach 
Michaelis insorptiver) Verhältnisse und die eigenartigen Lösungs- 
verhältnissc des cosinsauren Methylenblaus im überschüssigen Eosin und 
Methylenblau eine Rolle spielen und oft Präparate misslingen lassen. 

Ich nehme also an, dass sowohl im Methylcnblau-Eosingemisch, als 
beim May-Grünwald’schen Farbstoff das eosinsaure Methylenblau das 
färbende Princip für neutrophile Granulationen, das dissociirte Methylen¬ 
blau und Eosin dagegen für Kerne und eosinophile Granulationen ist; 
während die z. B. mehr blaue Nuance gewisser junger Granula darauf 
zurückzuführen ist, dass von diesen Granulis neben dem eosinsauren 
Methylenblau noch dissociirtes Methylenblau aufgenommen wurde. 

Die absolut identischen Färbungsresultate am gelungenen, mit Mc- 
thylenblau-Eosingemischen hergestelltcn Präparate und der nach May- 
Grün wald verfertigten Präparsvte berechtigen wohl zu dem Schluss, das.s 
das färbende Princip in beiden Farbgemischen das Gleiche ist. 

Analoge Erfahrungen kann man an den zahlreichen Romanowsky-, 
Ziemann- ctc. Gemischen machen, wenn man die Resultate der gelun¬ 
genen Präparate mit denen vergleicht, die man gewinnt, wenn man analog 
der May-Grün wald’schen Methode mit dem von Giern sa cingeföhrten 
chemisch reinen Producte arbeitet. 

Messe ist geneigt, in dem Auftreten einer violett sich färbenden 
Granulation eine neue Art von Leukocytenkörnelung zu sehen, die er 
als acido-neutrophil bezeichnen möchte. Ich glaube, dass diese weitere 
Complication in der Zahl der Leukocytengranulationen nicht nothwendig 
ist, da die Entstehung dieser sich violett färbenden Granula auch anders 
erklärt werden kann; ich fand, wie ich in der citirten Arbeit schon be¬ 
schrieben habe, neben grossen ungranulirten Lymphocyten weiter mor¬ 
phologisch ganz gleichartig aussehende Zellen, die eine feine basophile 
Granulation aufwiesen, gleichartige Zellen mit violett sich färbender und 
ebensolche Zellen mit neutrophiler Granulation; ich bezeichnete diese 
Zellen als grosse „Lymphocyten“ (Lymphocyten in Anführungsstriche 
gesetzt, um zu zeigen, dass es sich nicht um Lymphocyten in dem 
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Sinne der Ehrlich'sehen Definition handelte, sondern um üebergangs- 
zellen zwischen Lymphocyten und Myelocyten) mit feinsten basophilen 
Granulis und mit violettblauen Körnchen (cf. Abbildung S. A., Fig. 1, 
No. 8). Wenn wir nun berücksichtigen, dass die Jugendgranulation eine 
basophile Quote besitzt, die im Lauf der Reifung immer mehr zurück- 
tritt, so könnten wir diese verschieden sich färbenden Granulationen, 
ohne zur Annahme neuer auf die Farbanalyse sich stützender Granula- 
tionsunterschiede angewiesen zu sein, wohl am einfachsten darauf zurück- 
führen, dass wir hier verschiedene Altorungszustände der gleichen Gra¬ 
nulationsformen vor Augen haben. 

Nach Mosse (I. c. Berliner klin. Wochenschr. 1903. No. 32) giebt 
es theoretisch zwischen Methylenblau und Eosin zwei Salze: möglich ist 
1. ein Salz, bestehend aus einem Molekül Methylenblau und einem Mo¬ 
lekül Eosin, ein zweites bestehend aus zwei Molekülen Methylenblau und 
einem Molekül Eosin. Da nun die Analyse zeigte, dass das eosinsaurc 
Methylenblau der May-Grünwald'sehen Mischung aus zwei Molekülen 
Methylenblau und einem Molekül Eosin besteht, so erklärt er die in der 
mehr blauen Nuance sich färbenden Granula der Myelocyten für eigent¬ 
lich neutrophil, die von Ehrlich als neutrophil bezeichneten dagegen 
als neutro-acidophil. 

Um diese Annahme zu beweisen, müsste man zunächst dieses hypo¬ 
thetische zweite Salz überhaupt als praktisch darstellbar beweisen und 
den Nachweis führen, dass dieses theoretisch zwischen Methylenblau und 
Eosin denkbare Salz eine röthlichere Farbe hat als das nach der Analyse 
vorhandene. 

Ferner wäre doch nachzuweisen, dass die Farbennuance gewisser 
Leukocyten durch dieses zweite Salz bedingt ist, daiss cs also im May- 
Grünwald'schen Farbgemiscb überhaupt enthalten ist. Und Mosse hat 
doch gerade durch seine Analyse gezeigt, daiss in der Farbmischung nur 
das eine Sadz vorhanden ist. 

Mir erscheint es durch die Thatsaehen geboten, eine neutrophile 
Granulation anzunchmen, welche nach den Alterungsphasen eine ver¬ 
schiedene Menge des sauren oder basischen Antheils aus dem in der 
Lösung dissociirten eosinsauren Methylenblau aufnimmt. 

Dass das eosinsaure Methylenblau in Lösung dissociirt ist, scheint 
mir mit Sicherheit aus den farbenanalytischen Celluloseversuchen von 
L. Michaelis (Arch. f. die ges. Physiol. 1903. Bd. 97). hervorzugehen. 
Man kann den Versuch, der die Dissociation des eosinsauren Methylen¬ 
blaues in dem May-Grünwald’schen Gemisch beweist, jederzeit selbst 
anstellen, indem man einen Tropfen der Lösung auf reines Filtrirpapier 
bringt. Man findet dann keine violette Färbung, sondern ein blaues 
Centrum, umgeben von einem rothen Hof. 

Die verwirrende Mannigfaltigkeit der vorliegenden Beobachtungen 


Digitized by 


Goi.igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



330 


A. WOLPF, 


Digitized by 


wird noch iranaer vermehrt. Mosse und Grünbaum, Jahrb. f. Kinder- 
hcilk. ' 1903. N. T. 58. H. 2. S. 439) beschreiben kleine Lympho- 
cyten, grosse Lymphocytenformen und üebergangszellen im Kinderblut 
bei Anämie, deren Protoplasma bei May-Grünwald’scher Färbung mit 
sehr feinen basophilen Granulis, welche keine Metachromasie zeigen, 
also keine Mastzellengranula sind, au.sgefüllt ist. Diese Granula linden 
sich ziemlich selten. 

Ich kann diese Beobachtung bestätigen und möchte hinzufugen, 
dass sich diese granulirten Lymphocyten auch im Thicrblut (Meer¬ 
schweinchen, Kaninchen) und im normalen und pathologischen Blute des 
Erwachsenen vorlinden, bisweilen in einer ziemlich grossen Zahl der be¬ 
treffenden Zellen. 

Wenig Neues ist über die neutrophilen Granula der menschlichen 
Leukocyteii zu sagen; dennoch ist es wohl nur eine Frage der 2^it, 
wann der Begriff der Neutrophilie einer Revision unterzogen werden 
muss. Jedenfalls steht schon so viel fest, dass neutrophil keinen ein¬ 
heitlich chemischen Beginff in sich schliesst und dassTriacid- undMay- 
Grünwald-Neutrophilie nicht identisch ist. Es war z. B. bisher nicht 
möglich, die Specialgranula der Maus mit Triacid etc. etc. darzustellen, 
während dies ohne jede Mühe mit der May-Grünwald’schen Farb¬ 
mischung gelingt; da diese Granula nun weder mit Eosin noch mit Me¬ 
thylenblau darstellbar waren, müssen sie sich also mit dem eosinsauren 
Methylenblau anfärben. Das Aussehen der Granula lässt sic morpho¬ 
logisch als in der Mitte zwischen neutrophilen und eosinophilen Granulis 
stehend erscheinen. 

Auch beim menschlichen Blut ist cs bekannt geworden, dass die 
neutrophilen Granula morphologisch und farbchemisch sich den eosino¬ 
philen nähern können (in Exsudaten, Sputum etc.). 

Auf diese mehr degenerativen Veränderungen, welche multinucleärc 
Lcukocyten in Exsudaten und Eiter erleiden und die darin bestehen, 
dass die neutrophile Granulation sich morphologisch und farbchemisch 
der eosinophilen nähert, will ich hier nicht weiter näher eingehen. 

Während aller dieser Meinungskämple um die Bedeutung der Kör- 
nclung der granulirten Zellen war die grundsätzliche Unterscheidung 
zwischen granulirten und nicht granulirten Zellen stets aufrecht erhalten 
worden. Vor ungefähr zwei Jahren veröffentlichten nun L. Michaelis 
und ich^) eine Mittheilung über einen Befund von Granulis in Lympho¬ 
cyten (üeber Granula in Lymphocyten. Virchow’s Archiv. Bd. 167), 
welche nicht mit den früher von Ehrlich als Deltagranula bezeichncten 
identisch waren, da es sich bei den unserigen nicht wie bei diesen um 
eine netzartige Structur des Protoplasma, sondern um distincte, in das 
Protoplasma eingelassene Körnchen handelte; die Befunde an sich haben 
von verschiedener Seite Bestätigung erfahren (von Ehrlich, Rosin und 
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Bibergeil, Pappenheim u. A.); sie galten jedoch nur als ein inter¬ 
essanter Einzelbefand, eine principielle Bedeutung für die Granulalehre 
hatten sie bisher nicht errangen; die färberische Darstellung dieser 
Azurgranula erfolgt mittelst einer beliebigen Roman owski-Methode. Die 
Methodik an sich hat bisher keinen Widerspruch erfahren. 

Nach unserer damaligen Publication waren die Lymphocytengranula 
nicht mit den specifischen Granulationen der anderen Blutzellen in Ana¬ 
logie zu setzen. Ganz im Gegensatz zu dem Verhalten der anderen Granu¬ 
lationen fanden wir sie z. B. nicht in allen Lymphocyten vor, ferner war 
das Protoplasma der Lymphocyten mit den Granulis nicht ganz erfüllt, 
die Granula fehlten den Lymphocyten an den Entstehungsorten dieser 
Zellen, in den Lymphdrüsen und in der Milz. Die Granula machten, wie 
Ehrlich sich in dem unserer Arbeit angefügten Schreiben ansdrückte, 
einen mehr zufälligen Eindruck, und es musste vorläufig unentschieden 
bleiben, ob es sich um Alterungserscheinungen der Lymphocyten, ob es 
sich um degenerative Vorgänge oder um Anhäufung nebensächlicher 
Stoffwechselproducte in den Lymphocyten handelte. Dazu kam noch, 
dass sich wieder im Gegensätze zu dem sonst bekannten Verhalten der 
Granulationen die Kömelung in zwei von Ehrlich streng unterschiedenen 
Zellarten, in den Lymphocyten und den uninucleären Leukocyten sich vör- 
findet. So brauchte Ehrlich wohl keinen Widerspruch befürchten, als er 
in Bezug auf die Azurgranulation der Lymphocyten der Anschauung Aus¬ 
druck gab, dass es zur Klärung aller dieser Punkte wohl noch mancher 
Arbeit bedürfen würde. 

Die Veranlassung zur Klärung einiger dieser Fragen wurde die 
merkwürdige Beobachtung, dass bei der Mehrzahl der lymphatischen 
Leukämien die Azurgranulation in den Lymphocyten oder uninucleären 
Lymphocyten fehlte oder nur ausserordentlich spärlich angetroffen wurde, 
und naturgemäss legte ich mir die Frage vor: sind die Lymphocyten 
der Leukämien andere Zellen als die Lymphocyten des gewöhnlichen 
Blotes, oder sind sie als so jugendliche Formen aufzufassen, dass sie 
analog den Lymphocyten der Lymphdrüsen die Granula noch nicht 
führen? Zufällig fand sich dann einmal bei einem Fall von chronischer 
lymphatischer Leukämie die Azurgranulation in den Lymphocyten ausser¬ 
ordentlich ausgesprochen, und die an diesem Fall gewonnenen Er¬ 
fahrungen gaben dann überhaupt den Schlüssel für das merkwürdige 
Verhalten der Azurgranulation. 

In der Mehrzahl der Zellen dieses Leukämiefalles waren die Azur¬ 
granula vorhanden, fehlten jedoch auch wieder in einigen Zellen. An 
einzelnen Stellen der betreffenden Lymphocyten war die Granulation in 
den Lymphocyten so dicht angehäuft, wie wir es bei den anderen spe¬ 
cifischen Granulationen zu sehen gewohnt sind, an anderen Stellen lagen 
sie wieder vereinzelt. Am wichtigsten erscheint mir, dass es uns gelang, 

ZeiUchr. f. klio. Mtdlein. 62. Bd. H. 3 u. 4. .)•) 
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an diesen Präparaten Negativbilder der Granula zu sehen, d. h. an den 
Stellen der Zelle, welche im Lympbocytenprotoplasma keine Granula er¬ 
kennen Hessen, sah man die Granulalücken, so dass auf irgend eine Weise 
die Granula hier losgelöst sein mussten und nur der ungelöst gebliebene 
Rest als azurgefärbte Granula imponirte. 

Da wir nun so durch Zufall auf die Erklärung für die vorUegenden 
Verhältnisse gelangt waren, kamen wir bald dazu, in weiterer Verfol¬ 
gung dieser Spur die scheinbaren Räthsel im Vorkommen der Azur- 
grannla zu lösen. Es stellte sich heraus, dass ein Theil der Granula 
als löslich in Wasser oder in dem betreffenden Farbstoff: eosinsaurem 
Methylenazur in wässriger Lösung, aufzufassen ist und dass nur die 
nicht löslichen Granula dem Auge darzustellen sind; durch einen glück¬ 
lichen Zufall waren die ersten diesbezüglichen Untersuchungen über die 
Azurgranula fast sämmtlich mit dem Blut von Fällen schwerer Chlorose 
angestellt worden, und in dieser Krankheit sind die Azurgranula beson¬ 
ders gegen Auflösung resistent. Beim Nachweis der Granula im Normal¬ 
blut ist schon eine weitaus grössere Sorgfalt und Aulmerksamkeit er¬ 
forderlich, hat man jedoch erst einmal gelernt, auf die Protoplasma¬ 
lücken, in denen die Granula lagen, zu achten, wird man in vielen 
Fällen in der Lage sein, neben nachweisbaren Granulis auch die Gra¬ 
nulalücken aufzufinden. 

Dass die färberische Darstellung der Granula durch eine Auflösung 
des anfärbenden Farbstoffes in einem anderen Farbstoffe wieder auf¬ 
gehoben werden kann, ist ein schon bekannter, aber nicht genügend ge¬ 
würdigter Vorgang. 

Wendet man z. B. zur Färbung von Blutpräparaten die Snccessiv- 
färbung in Eosin-Methylenblaulösungen an, so erhält man nur dann eine 
färberische Darstellung der neutrophilen Granula, wenn gerade der Zeit¬ 
punkt so getroffen ist, dass das durch Einwirkung des Methylenblaus 
auf das vorhandene Eosin gebildete eosinsaure Methylenblau nicht wieder 
durch die Einwirkung des überschüssigen Methylenblaus, in dem das 
Salz löslich ist, in Lösung geht. 

So wird es verständlich, warum man bei dieser Snccessivfärbung 
neutrophile Granula nur selten und gewissermaassen als Glückszufall 
zur Darstellung bringen kann. Leichter ist dies mit der jetzt vielfach 
verwendeten May-Grünwald’schen resp. Jenner’schen Methylenblau- 
Eosinmischung, doch spielen auch hier die oben skizzirten Lösungs- 
vcrhältnisse eine Rolle, da man z. B. durch verlängerte Einwirkung der 
Farblösung die schon gefärbten neutrophilen Granula wieder zur Ent¬ 
färbung bringen kann. 

Aehnliche Verhältnisse spielen wahrscheinlich neben der Wasser¬ 
löslichkeit eine Rolle bei der Entfärbung resp. dem Entstehen des ne¬ 
gativen Granulabildes der Azurkömung. 
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Seitdem wir durch verschiedene Untersuchungen über die verschie¬ 
dene Löslichkeit der einzelnen Mastzellengranula [Litten und Micha¬ 
elis^), L. Michaelis^), A. Wolff®)] unterrichtet sind, ist dieser Befund 
für uns nicht mehr besonders erstaunlich. Er ermöglicht uns das 
Verständniss für die scheinbar so verwickelte Sachlage und für das 
so überaus wechselnde Auftreten der Granula in den einzelnen Lympho- 
cyten und uninucleären Zellen. Man wird jetzt wohl die Ansicht ver¬ 
treten mhssen, dass die Aznrgranulation ein ebenso constantes Vor- 
konunniss darstellt, wie die anderen sogenannten speciflschen Granu¬ 
lationen, nnd dass der Gegensatz zwischen grannlirten und nngrann- 
lirten Blntzellen damit völlig anfgehört hat zu bestehen, so dass wir 
jetzt nnr noch die mit Aznrgrannlation versehenen Zellen den Lenko- 
cyten mit irgend einer anderen Granulation gegenhberznstellen haben. 
Die wichtige Feststellung, dass die grossen uninucleären Leukocyten mit 
den Lymphocyten eine nahe Verwandtschaft besitzen, die sich durch das 
Vorhandensein der gleichen Azurgranulation documentirt, erleidet durch 
diese Ergänzung der damaligen Befunde keine Veränderung. 

Ehrlich hat die Azurgranulation, wie schon erwähnt, als ein mehr 
zufälliges Vorkommniss angesehen, das vielleicht auf der Bildung 
resp. Anhäufung weniger wichtiger StofTwechselprodncte im Protoplasma 
beruht. 

Wir haben im Vorhergehenden auseinanderzusetzen gesucht, warum 
nach unserer Anschauung diese Auffassung in Bezug auf die Azurgranu¬ 
lation sich nicht als richtig erweist, und warum wir glauben, die Azur¬ 
granulation den anderen specifischen Granulationen (eosinophilen, neutro¬ 
philen, Mastzellen) als gleichberechtigt an die Seite stellen zu dürfen. 

Dennoch scheint Ehrlich mit der Anschauung Recht zu haben, 
dass unter Umstanden eine granulaähnliche Ansammlung von Körnchen 
sich im Protoplasma finden kann, die nach dem heutigen Stande unseres 
Wissens auf nichts anderes zu beziehen ist, als auf die Anhäufung un¬ 
wesentlicher resp. normaler Weise nicht vorhandener Stoffwechselproducte. 

In der Literatur habe ich bisher keine derartige Angabe auffinden 
können; auch bei mir handelt es sich um eine Einzelbeobachtung, die 
mir jedoch gesichert erscheint und einiges Interesse verdient. 

In einem Fall von Pseudoleukämie (klinisch begann die Erkrankung 
mit starker Schwellung der Lymphdrüsen und der Milz, die nach Kur¬ 
gebrauch in Levico und Tölz wesentlich zurückgingen, das Blutbild war 
dem normalen ähnlich, nur bestand eine relative Vermehrung der Lym¬ 
phocyten auf 40 pCt.) fanden sich in den Blutpräparaten vom 31. Sept. 


1) Die medicinische Woche. 1902. 2. August. 

2) Münchener medicinische Wochenschrift. 1902. No. 6. 

3) Ebenda. 
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1902 in einem Theil der Lymphocyten und uninucleären Leukocyten 
Körnchen, die sich in Triacidpräparaten färbten und tbeils inn Rem, 
theils im Protoplasma lagen. Die beigdgebene Abbildung giebt von dem 
Befund eine gute Vorstellung. Die Körnchen waren in dem Blute vom 
31. Sept. 1903 constant aufzuhnden und färbten sich nur mit Triacid, 
nicht auch mit einer der sonst üblichen Methoden. Zu anderen Zeiten 
wurden sie in dem Blut desselben Kranken stets vermisst. 

Die gleichen Körnchen fand ich noch in den Triacidpräparaten eines 
zweiten Palles von Pseudoleukämie, ferner in dem Triacidpräparat vom 
Knochenmark der Maus. 

Da auch Herr College Bleichröder bei einem Fall, bei dem z. Z. 
Verdacht auf Pseudoleukämie bestand, mir Präparate mit den gleichen 
Körnchen zeigte, scheint es mir, als ob dieser Befund bei darauf ge¬ 
richteter Aufmerksamkeit vielleicht öfter zu erheben wäre. 


lieber Pseudomastzellen. 

Ich möchte hier noch einen eigenartigen Befund von Pseudomast- 
zellen anfügen, wie er meines Wissens ebenfalls bisher in der Literatur 
noch nicht erhoben worden ist. Es handelt sich um ein durch Injec- 
tionen menschlichen Spermas bei Meerschweinchen künstlich erzeugtes 
Exsudat. Seit der ersten Wiederholung der Injection waren 14 Stunden 
vergangen. Die im Exsudat befindlichen einkernigen Zellen zeigten bei 
Färbung nach May-Grünwald eine deutlich violette Granulafärbung. 
Die Körnchen erfüllten auch sonst alle Anforderungen, die man an eine 
Granulation stellt, da die einzelnen Körnchen von fast gleicher Grösse 
waren und sich im Protoplasma der Zelle gleichmässig vertheilt zeigten 
(cf. die Tafel). Man konnte diese Zeilen sehr gut für Mastzellen 
halten, deren Vorkommen in Exsudaten von Thieren Sabrazes beschrieben 
hat. Wie die genaue Prüfung ergab, war diese Annahme jedoch eine 
Täuschung und man kann daher diese Zellen nur als Pseudomastzelien 
bezcjohnen. 

Die Mastzellen sind nämlich charakterisirt 1. durch das Vorhandensein 
einer basophilen Granulation im Protoplasma und 2. durch metachroma¬ 
tische Färbung der Granula mit Methylenblau, Cresylviolett, Thionin etc.; 
beide Anforderungen schienen erfüllt zu sein, da die genannte basophile 
Granulation mit Methylenblau eine metachromatische violette Färbung gab. 
Diese Metachromasic beschränkte sich jedoch auf Methylenblau, blieb 
dagegen aus bei Färbung in 50proc. alkoholischer Thionin- und Cresyl- 
violettlösung. Vergleiche mit den Präparaten 2, 5, 8, 10 Stunden nach 
der Injection des Spermas ergaben, dass von den in dem Exsudat 
enthaltenen epithelialen Makrophagen die Köpfe der Spermato- 
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zoen aafgenommen worden waren und in der Zelle einer Zerstückelung 
verfallen waren. Diese Reste ursprünglicher Spermatozoenköpfe impo- 
nirten nun als specihsche Granula und färbten sich mit dem Methylen¬ 
blau der May-Grünwald’schen Lösung metachromatisch. 

Wenn die Anschauung, dass die Granula aus den Zellen heraus 
durch eigene Zellthätigkeit gebildet werden, zur Zeit auch die grösste 
Wahrscheinlichkeit für sich hat und auch die meisten Anhänger zählt, 
so zeigt doch die vorliegende Beobachtung von Pseudomastzellen in 
Folge der Aufnahme von Spermatozoon köpfen in Makrophagen, wie vor¬ 
sichtig man im einzelnen Fall dieser Theorie gegenüberstehen muss, da 
diese Pseudomastzellengranulation allen Anforderungen, die an eine spe- 
ciHsche Granulation gestellt werden, zu genügen schien, während um¬ 
gekehrt die jetzt von uns als specifisch erkannte Azurgranulation diese 
Anforderungen bisher scheinbar nicht erfüllte. 


Zusammenfassung. 

1. Die Eintheilung der Leukocyten nach ihrer Granulation ist weiter 
festzuhalten, da die gegen dieses Prinzip erhobenen Einwände sich als 
nicht stichhaltig erwiesen haben. 

2. Die sogenannten neutrophilen Granula können bei demselben 
Thiere die verschiedensten Nuancen zwischen blau und rothviolett zeigen. 
Die Neutrophilie der Granula ist bei der Anwendung verschiedener 
Färbemethoden nicht identisch (z. B. bei Triacid und bei May-Grün¬ 
wald’schem Gemisch). Die sogenannten neutrophilen Granula nehmen 
ausser dem betreffenden neutralen Salze noch etwas von den dissociirten 
Farbstoffen in sich auf, wodurch die verschiedenen Farbnuancirungen 
entstehen. 

3. Es empfiehlt sich nicht, nun innerhalb der neutrophilen Granu¬ 
lation verschiedene Granulationsformen aufzustellen, da man dann bei 
den eosinophilen Granulis zu dem gleichen Vorgehen gezwungen wäre 
und damit die ganze (Jebersichtlichkeit des Systems verloren gehen 
würde. Aus Utilitätsgründen behält man die Bezeichnung „neutrophil“ 
für die Specialgranulation des Menschen am besten bei. 

4. Die Azurgranulation der Lyraphocyten und uninucleären Leuko¬ 
cyten zeigt eigenartige Löslichkeitsverhältnisse, für die bei der Mast¬ 
zellengranulation Analoga bestehen. Auf diese Weise erklärt es sich, 
dass diese Azurgranulation nicht, wie man es bisher von einer speci- 
fiiseben Granulation verlangte, in sämmtlichen Lymphocyten und uni¬ 
nucleären Leukocyten angetroflfen wird. Die gelösten Granula hinter- 
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lassen in dem Protoplasma der Zelle, in welchem sie gelagert gewesen 
waren, oftmals negative Granulabilder. 

5. Die Azurgranulation der Lymphocyten ist als eine specifische 
Leukocyten-Granulation wie die neutrophile und Mastzellenkörnung an¬ 
zusehen. 

6. Es giobt daher im Blute keine nngekörnten (ungranulirten) Leuko- 
cyten; die Scheidung in Granulocyten und Lymphocyten ist nicht länger 
aufrecht zu erhalten. 

7.’ Da die Leukocyten nach der Granulation einzutheilen sind, so ist 
aus dem Vorhandensein der gleichen Azurgranulation in Lymphocyten 
und uninuclcären Leukocyten auf eine nahe Verwandtschaft dieser beiden 
Zelltypen zu schliessen. 
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lieber die Ziickerbildung im Diabetes mellitus. 

Von 

Dr. L. Hohr, 

Assistent der II. medieinischen Klinik 7.11 Rerliii. 

Durch zahlreiche Beobachtungen in schweren Fällen von Diabetes 
mellitus, sowie durch die Erfahrungen im experimentellen Phloridzin- 
und Pankreasdiabetes ist einwandsfrei festgestellt, dass die Grösse der 
Zuckerausscheidung in weitem Maasse abhängig ist* von der Höhe des 
Eiweissumsatzes: vermehrtem Eiweissurasatz durch Häufung der Eiweiss- 
zufuhr in der Nahrung oder vermehrtem Eiweisszerfall durch Phloridzin¬ 
wirkung entspricht erhöhte Glykosurie; umgekehrt wird die Zucker¬ 
ausscheidung vermindert, wenn durch Beschränkung der Eiweisszufuhr 
oder im Hunger die Grösse der Eiweisszersetzung sinkt. Ausser dieser 
Abhängigkeit der Glykosurie von der Quantität des zersetzten Eiweisses 
scheinen auch qualitative Aenderungen in der Eiweisszufuhr von Ein¬ 
fluss auf die Zuckerbitdung im Organismus zu sein. Nachdem bereits 
E. Külz*) die Glykogenbildung nach Verfütterung verschiedener Eiweiss¬ 
körper untersucht und nach Caseinfütterung einen höheren Glykogen¬ 
gehalt der Leber als nach Serumalbumin- und Hühnereiweissfütterung 
feststellen konnte, ist neuerdings diese Frage wieder öfter discutirt, 
zumal auch die Auffindung chemischer Differenzen im Bau der einzelnen 
Eiweissarten Unterschiede erwarten Hessen. 

Scböndorff^) hat Frösche mit Casein gefüttert und im Gegensatz zu Külz 
keinen Qlykogenansatz gefunden. Ebenso fanden Blumenthal u. Wohlgemuth^) 
bei Fröschen nach Leimfütterung keinen Glykogenzuwachs, dagegen wohl nach 
Fütterung mit Ovalbumin. Zu entgegengesetzten Resultaten kam E. Bendix*), der 

1) E. Külz, Beiträge zur Kenntniss des Glykogens. Festschrift für C. Lud¬ 
wig. 1890. 

2) Sohöndorff, üeber die Entstehung des Glykogens aus Eiweiss. Pflüger’s 
Arch. Bd. 82. 

3) Blnmenthal und Wohlgemuth, lieber Glykogenbildung nach Eiweiss- 
fütterung. Berliner klin. Woch. 1901. 

4) E. Bendix, lieber physiol. Zuckerbildung nach Eiweissdarreichung. Zeit¬ 
schrift f. phys. Chemie. Bd. 32. 


Digitized by 


Goi.igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



338 


l, MOHR 


bei Hunden nach Caseinfütterung einen grösseren Glykogenbestand fand als nach 
Fütterung mit Oyalbumin. Auch nach Leimfütterung trat eine Vermehrung des 
Glykogengehalts gegenüber dem Hunger zu Tage, allerdings in geringerem Maasse, 
als nach Fütterung der beiden genannten Substanzen. Bend ix erkliirt seine von den 
früheren abweichenden Resultate aus der Verschiedenheit der Versuchsthiere, indem 
er anniramt, dass das Glykogen nicht bei allen Thiergattungen die gleiche Rolle im 
Stoffhaushalte spiele, während Pflüger^) und Schöndorff^) gegen die Versuche 
von Bendix einwenden, dass seine Thiere vor der Fütterung nicht glykogenfrei 
waren. 

Aber auch andere Autoren kamen mit anderen Versuchsbedingungen zu dem 
Resultate, dass aus Leim und Casein Glykogen gebildet wird. Zunächst fand 
liUsk®) beim Phloridzin-Hunde, dass nach Leimfütterung die Glykosurie sich erheb¬ 
lich vermehrte; Halsey^) fand ebenfalls beim Phloridzin-Hunde, dass nach Fütte¬ 
rung von 100 g Casein etwa 6—8 g Zucker weniger ausgeschieden wurden als nach 
Aufnahme von Hühnereiweiss. Dagegen sah E. Bend ix nach Casein fütterung eine 
grössere Zuckerausscheidung als nach Fütterung mit Ovalbumin; nach dieser eine 
höhere als nach Leim. Aehnliche Widersprüche ergeben sich in Versuchen von 
Berger und Lehmann bei pankreasdiabetischen Hunden. 

Von grossem Interesse für vorliegende Frage sind naturgemäss Versuche am 
diabetischen Menschen. Külz^) ernährte einen Diabetiker längere Zeit fast aus¬ 
schliesslich mit C|isei'n und fand eine erhebliche Zuckerausscheidung. 

Lüthje®) verglich Fleisch, Pankreas, Thymus, Eiereiweiss, Nutrose in ihrer 
Wirkung auf die Zuckerausscheidung, wobei nach CaseVn- und Pankreasnahrung die 
Glykosurie höher war als nach Genuss der anderen Substanzen, und die Fleisch¬ 
nahrung grössere Zuckerausscheidung als das Hühnereiweiss brachte. Lüthje er¬ 
wähnt weiter noch Versuche von E. de Renzi und Reale, die Nuclein, Nuclein- 
säure und Kalbsthymus an schwere Diabetiker verfütterten und dabei Wiederauftreten 
von Zucker nach Nuclein beobachteten. 

In zwei Versuchen, welche Stradomskyunter Leitung von F. Biumen- 
thal an einem leichten und mittelschweren Falle von Diabetes anstellte, brachte 
Caseinnahrung beidemjale die niedrigsten Zuckerwerthe im Urin. Ich®) habe in einer 
früheren Arbeit kurz auf einen Versuch hingewiesen, wobei ich in einem Falle von 
schwerem Diabetes beim Vergleich von Fleisch, Roborat und Plasmon durchgreifende 
Unterschiede in der Zuokerausscheidung nicht feststellen konnte. 


1) E. Pflüger, Glykogen. Pflüger’s Arch. Bd. 96. 

2) 1. c. 

3) Lusk, Ueber Phloridzindiabetes und über das Verhalten desselben bei Zu¬ 
fuhr verschiedener Zuckerarten und von Leim. Zeitschr. f. Biol. Bd. 36. 

4) Halsey, Ueber Phloridzindiabetes bei Hunden. Sitzungsber. d. Ges. z. Bef. 
der ges. Naturw. zu Marburg. 1899. 

5) E. Külz, Kann in der schweren Form des Diabetes die vermehrte Zucker¬ 
ausfuhr durch vermehrte Zufuhr von Albuminaten gesteigert werden? Arch. f. exp. 
Path. u. Pharm. Bd. 6. 

6) H. Lüthje, Stoffwechsel versuch an einem Diabetiker mit spec. Berück¬ 
sichtigung der Frage der Zuckerbildung aus Eiweiss und Fett. Ztschr. f. klin. Med. 
Bd. 39. 

7) N. Stradomsky, Ueber den Einfluss einiger Eiweisskörper auf die Zuoker¬ 
ausscheidung bei Diabetes mell. Ztschr. f. physik. u. diät. Therapie. Bd. 4. 

8) L. Mohr, Ueber die Zuckerbildung aus Fett in schweren Fällen von Diabetes 
mell. Berl. klin. Woch. 1901. 
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Schnmann*Leplerq’)hat beim Vergleich von Fleisch, Roborat und Käse nach 
Koboratfntternng eine, geringere Glyhosurie beobachtet als nach Fleisch- und Käse- 
nahmng. Auch Falta^) konnte in allerjüngster Zeit von einem Falle mittelschweren 
Diabetes berichten, wo Casein stets eine erheblichere Zuckerausscheidung hervorrief 
als Hühnereiweiss und Blutglobulin, und wo Fleischnabrung die Glykosurie gün¬ 
stiger beeinflusste als Eigelb. 

Aus der Uebersicht der bisherigen Untersuchungen ergiebt sich 
somit, dass Klarheit in der Frage keineswegs erzielt ist. Diese 
ist aber um so mehr erwünscht, weil damit die Zucker-Eiweissfrage 
überhaupt wesentlich gefördert werden kann. Dazu sind aber be¬ 
stimmte Vorbedingungen bei Versuchen am diabetischen Menschen un¬ 
bedingt zu erfüllen;' zunächst, dass man diese Versuche anstellt an 
Kranken, die in der That an der schweren Form des Diabetes leiden, 
d. h. ständig eine gleichmässige, weit grössere Zuckermenge ira Urin 
ausscheiden, als selbst nach maximaler Rechnung in einer für gewöhn¬ 
lich kohlehydratfroi gehaltenen Eiweissfettdiät enthalten sind. Auch dann 
schieben sich noch Fehlerquellen ein, da wir nicht in der Lage sind 
festzustellen, wie viel Kohlehydrate selbst der schwere Diabetiker noch 
im Körper verbrennt. Es ist ferner zu fordern, dass auch vor den 
eigentlichen Versuchsperioden die Nahrung möglichst kohlehydratfrei sei, 
um auf diese Weise einen ähnlichen Zustand der Glykogenarmuth 
der Organe zu erreichen, wie er beim Thier durch geeignete Maassregeln 
erzielt werden kann. Auf diese Weise kann man wenigstens zu einem 
Minimalwerth gelangen; völlig glykogenfrei wird auch der schwerste 
Diabetiker nicht (cf. Naunyn, Diabetes mell, in Nothnagel’s Handbuch. 
Seite 158). 

Weiter wären möglichst lange Versuchsperioden zu wählen, um auf 
diese Weise Täuschungen zu vermeiden, die durch die häufigen spon¬ 
tanen Schwankungen der Glykosurie entstehen können. Unter möglichster 
Einhaltung dieser Cautelen habe ich die nachfolgenden Untersuchungen 
angestellt. Es wurden zum Vergleiche herangezogen: Fleisch, Eier- 
eiweiss, Eigelb, Casein, Leim, Roborat. 

Die Versuche, welche ich noch als Assistent der von Noorden’schen Klinik 
unternahm, sind unter allen Cantelen durchgeführt, die der exacte Stoffwechsel¬ 
versuch erheischt; die Kranken waren isolirt in einem Zimmer, das für gewöhn¬ 
lich verschlossen war und nur vom Arzt und der Pflegerin betreten wurde. Die 
Speisen wurden von der Pflegerin im Beisein des Arztes abgewogen; der Kranke 
während der Mahlzeiten vom Arzt controlirt. Die einzelnen Nahrungsmittel wurden 
in solchen Mengen angeschafft, dass sie für mehrere Tage (bei Fleisch 3 Tage) 


1) Schumann-Leclerq, Versuche über den Einfluss des Pflanzeneiweiss¬ 
körpers auf die Zuckerausscheidung im Diabetes mell. Wiener medicinische Wochen¬ 
schrift. 1903. 

2) Falta, Zur Klinik des Diabetes mell. Correspondenzbl. für Schweizer 
Aerzte. 1903. 
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reichten, und dann auf N analysirt. In dem 24stündigen Urin wurde N nach Kjel- 
dahl, Zucker nach Allihn und durch Drehung bestimmt; in den Tabellen sind die 
Allinwerthe eingesetzt. Im Koth, der mit Kohle oder Carmin in der üblichen Weise 
abgegrenzt wurde, wurde N gleichfalls nach Kjeldahl bestimmt. 

In den Versuchen II und III wurde auch der PjOg-Stoffwechsel untersucht, im 
Hinblick auf die Möglichkeit einer stärkeren Betheilgung phosphorreicher Uewebe 
(Nucleoproteide etc.) an der Zuckerbildnng. Doch haben sich keine Anhaltspunkte 
dafür ergeben, so dass ich auf die Wiedergabe dieser Tabellen verzichte. 

Der I. Fall betrifft einen 18jährigen Schlosser, bei dem ^|^ Jahr vor seiner 
Aufnahme in die Klinik am 2. Februar 1901 Zucker gefunden wurde. Es gelingt 
nicht, den Kranken während einer dreiwöchentlichen Behandlung bei strenger Diät 
zuckerfrei zu machen. Auch an Tagen mit reiner Gemflsekost scheidet er 5 bis 10 g 
Zucker aus. Das Allgemeinbefinden war stets gut; der Ernährungszustand hob 
sich stetig. — Vom 9. März ab Stoffweohselbeobachtung. 


Tabelle I. 



Datum 

Urin* j 
menge | 

N 

1 Zucker- 

Bemerkungen 



1 


menge 

9. 

März 1901 

2020 

17,75 

46,25 

Körpergewicht 68,2 kg. Die Nahrung bestand 

10. 

r 

w 

2820 

18,09 

49,64 

aus: 500 g (mageres) Ochscnfilet, 300 g Ki, 

11. 

w 

T 

2330 

17,09 

40,07 

200 g Butter, 300 ccm Rahm, 50 ccm Caffee- 

12. 

r 

T 

2120, 

16,62 

37,52 

absiid, l l Bouillon, 250 g Büchsenspargel = 

13. 

T 

•» 

2470 

19,43 

60,02 

ca. 25 g N und 3400 Calorien. Kohlehydrat- 

14. 

r> 

W 

2240 

18,18 

49,50 

gehalt der Nahrung (in maximo) = 25 g. 

15. 


W 

2200 

17,00 

47,08 

Die Nahrung enthielt statt 500 g Ochsenfleisch 

IG. 

r 

r> 

2000 

17,05 

54,80 

150 g IMasmon: sonst gleich. 

17 . 

n 

n 

2120 

18.75 

69,96 

18. 

w 

yi 

2600 

, 16,14 

52,78 


19. 

r 

n 

1910 

17,88 

51,95 

Nahrung wie in Periode I. 

20. 

r? 

ft 

2080 

18,25 

52,83 

21. 

r> 

ft 

2120 

18,52 

57,87 


22. 

n 

n 

2200 

18,77 

53,90 

Die Nahrung enthielt statt 500 g Ochjsenfllet 

23. 


ft 

2830 

19,60 

46,13 

150 g Roborat; sonst gleich. 

24. 


ft 

1850 

17,92 

49,21 


Die N-Ausscheidung hält sich an den einzelnen Tagen ziemlich 
gleichmässig. Unter dem Einfluss der Ueberemährung (ca. 50 Cal. pro 
Kilogramm Körpergewicht) bleiben erhebliche N-Mengen in durchaus 
gleichmässiger Weise im Körper zurück. Wir sehen also hier die gleiche 
Erscheinung der „Eiweissraast", die man auch bei sonst gesunden 
Menschen erreichen kann (Bernstein, Lüthje, M. Dapper, Kauf¬ 
mann und Mohr). In der Wirkung auf diese Retention von N unter¬ 
scheiden sich im vorliegenden Falle die verschiedenen Arten von Eiweiss 
nicht. 

Die Zuckerwerthe im Urin schwanken während des Versuchs in 
engen Grenzen. Vergleicht man die Durchschnittswerthe der Perioden 
unter Abzug von 25 g Kohlehydrate, die ich als Maximalgehalt der 
Nahrung berechne, so ergiebt sich Folgendes: 
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I. (Fleisch)-Periode (5 Tage) = 132,8 = 26,56 g pro die 

II. (Plasmon). „ (4 „ ) = 124,4 = 36,10 g ,, „ 

III. (Fleisch). „ (3 „ ) = 78,5 = 26,2 g „ „ 

IV. (Roborat). „ (3 „ ) = 74,2 = 24,7 g „ „ 

Die Zuckerausscheidung in der Plasmonperiode ist somit um 
durchschnittlich 9,5 bezw. 9,9 g höher als in der Fleischperiode, während 
diese annähernd gleich der Roboratperiode sich verhält. Die Differenzen 
sind im ersteren Falle zwar deutlich, aber nicht bedeutend genug, dass 
sie ausserhalb des Rahmens sonstiger Schwankungen der Glykosurie 
beim Diabetes fallen würden. 

Der II. Fall betrifft gleichfalls einen 18jährigen Mann, der ca. 1 Jahr vor seinem 
Eintritt ins Krankenhaus unter allgemeinen Beschwerden erkrankte; Durst und 
reichliche Urinmengen. Bei der Aufnahme am 14. Juni 1902 war der Ernährungs. 
zustand stark reducirt; an den inneren Organen kein pathologischer Befund. Vom 
27. Juni ab schied er bei gleichmässiger strenger Diät täglich 55,0 bis 80,0 g Zucker 
und 2,4 bis 4,2 g Aceton ans. Vom 11. Juli ab Stofifwechselbeobachtung. Am 
10. September entlassen. 

Tabelle II. 


Datum 

fe bc 

.5^ 

12;» 

1 Urin 

[Koth p. Periode 

ba 

fc 

e* 

:0 

Bemerkungen 

Menge 


Zucker 

Menge g 


1902 









11. Juli 


3360 

19,19 

73,92 

EaSl 

4,94 

56,0 

Die Nahrung enthielt: 500 g 

12. . 


2100 

15,28 

67,83 


mm 


Filet, 100 g Ei, 200 g Butter, 

13. , 

21,2.3 

2050 

21,69 

79,54 


p. die 


Val Rahm, 11 Bouillou, 60ccm 

14. . 

21,23 

1550 

19,96 

55,49 




Kafleeabsud, 11 Offeub. Kaiser 

15. „ 


2250 

23,44 

78,07 




Friedrich-Quelle. 

16. , 

21,47 

1950 

20,31 

63,57 





N'Bilanz 

126,78 


119,87 



4,94 


= + 1,97 g N. 

17. Juli 

21,07 

18,50 

20,62 

67,15 


9,79 

56,2 

Die Nahrung enthielt: 1000 g 

18. , 

KKtVi 

2260 

22,04 

70,28 


PlliLLW 


Eiereiweiss (vom 19. Juli ab 

19. „ 

23,42 

2700 

22,08 

61,29 


p. die 

55,5 

1100 g) statt 500 g Filet; 

20. , 

23,42 

2600 

22,27 

58,02 




sonst das Gleiche wie oben. 

21. , 

22,98 

2570 

20,86 

49,85 



^Q] 


22. . 

22,98 

2600 

20,38 

49,40 





23. , 

23,92 

2600 

21,40 

60,32 





24. „ 

23,92 

2770 

21,87 

63,71 





25. , 

23,42 

2360 

20,88 

71,27 





N-Bilanz 

206,20 





9,79 


= + 4,11 g N. 

3. Aug.*) 

23,71 

2450 

16,05 

99,96 


8,54 

55,0 

Die Nahrung enthielt statt 1100g 

4. . 

23,71 

2825 

19,31 

88,70 


= l,719g 


Eiereiweiss, 150 g Nutrose, 

5. n 

23,71 

2700 

19,05 

95,31 


p. die 


war im übrigen gleich. 

6. . 

23,71 

2650 

22,11 

87,45 






23,71 

2850 

22,03 

116,28 





N'Bilanz 

118,55 


98,55 



8,54 


= + 11,46 g N. 


•) Vom 26. bis 28. Juli incl. zu der gleichen Nahrung wie vom 19. Juli ab 
täglich 20 g Leucin; vom 29. bis 31. Juli incl. war die Nahrung wie vom 19. Juli 
ab. Ara 1. und 2. August statt Eiereiweiss 680 g bezw* 300 g Eigelb. 
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Datum 

N in der 
Nahrung 

Urin 

|Kolh p. Periodel 

Körpergewicht 

B e m e r k u n g tMi 

Menge 


Zucker 

bA 

ä> 

c 

1 

1 

i 

1 

8. Aiig. 

22,09 

3400 

24,18 

120,02 

107,0 

1 2.48 

56,2 

Die Nahrung enthielt statt 150 g 

!»- . , 

22,09 

:^700 

2,5.07 132,46 


k 0,496 g 


Nutro«te, 500 g Filet; sonst 

10. , 

22,09 

3070i 

1 22,18 10(>,83 


p. die 


wie in der ersten Periode. 

11- r 

22,09 

3870 

j 22,54 102,94 





12. . 

21,81 

3730 

i 22,90 

109,64 



55,7 


X-Bilanz 

110,17 

Ill6,87 

1 



2,48 


= - 9,18 g N. 


In der I. Periode schwankt die N-Ausscheidung mehrfach so, wie 
man auch unter normalen Verhältnissen beobachtet, wenn der Körper 
sich beim üebergang von einer Kost zur anderen ins Gleichgewicht zu 
setzen bestrebt ist. Am Ende der Periode waren im Ganzen 1,97 g N 
im Körper zurückgeblieben = ca. 0,33 g pro die. 

In der II. Periode ist die N-Ausscheidung ziemlich gleichraässig; 
doch verliert der Körper während 9 Tagen 4,11 g N = 0,45 g pro die. 

In den folgenden Tagen \om 26. Juli bis 3. August wird unter 
dem Einfluss der Koständerung die N>Ausscheidung unregelmässig und 
erst in der VI. (Nutrose)-Periode kommt der Körper allmälig in die 
Gleichgewichtslage, die am Schlüsse der VII. Periode annähernd erreicht 
ist. Doch sind die starken Retentionen während der Zeit vom 26. Juli 
bis 3. August, wo 28,37 g N nicht wieder ausgeschieden wurden, nicht 
ausgeglichen. Es wurden vielmehr vom 26. Juli ab bis 12. August 
im Ganzen retinirt: 28,37 -(- 11,46—9,18 = 30,65 g N. 

lieber die Verwerthung dieser grossen N-Mengen lässt sich nichts 
Bestimmtes aussagen. Auffallend ist, dass die Retention cinsetzte mit 
der Leucindarreichung. 

Die Zuckerausscheidung zeigt periodenweise verglichen, nach Abzug 
von 20 g in der Nahrung enthaltenem Kohlehydrat: 


I. Periode (Fleisch 

6 Tage) = 298,42 g = 49,7 pro die 

II. 

„ (Eiereiweiss 9 

„ ) = 371,29 g = 41,2 „ „ 

VI. 

„ (Nutrose 

5 

„ ) = 387,70 g = 77,54 „ „ 

VII. 

„ (Fleisch) 

5 

„ ) = 471,89 g = 94,38 „ „ 


Demnach ist hier in der letzten Fleischperiode die Zuckerausschei¬ 
dung am höchsten; sie ist fast doppelt so stark als in der 1. Fleisch¬ 
periode. In der Cascinperiode übertrifft ferner die Zuckerausscheidung 
weit die in der Eiereiweissperiode. 

Betrachtet man hier den Quotienten D : N, so ergiebt sich Folgendes: 


in 

der 

1 . 

Periode 

2,07 

1 

n 

n 

II. 

n 

1,09 

1 

V 

7) 

VI. 

n 

3,9 

1 

n 

V 

VII. 

7) 

4,0 

1 
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Der Quotient N : D erreicht somit in den beiden letzten Perioden 
solche Werthe, die den Schluss erlauben, dass fast aller aus dem zer¬ 
fallenen Eiweiss gebildeter Zucker wieder ausgeschieden wurde. In den 
beiden ersten Perioden war dies nicht der Fall; hier wurden noch ziem¬ 
liche Mengen Zucker vom Körper oxydirt. 

Es erklärt sich somit die höhere Zuckerausscheidung in den beiden 
letzten Perioden einfach aus der wachsenden Abnahme der Toleranz 
für Traubenzucker. Es liegt nahe anzunehmen, dass sie durch den 
Wechsel in der Art der Eiweisszufuhr bedingt ist. 

Der 111. Fall betrifft den 24 Jahre alten Schlosser Joseph B. Aufgenommen 
2. October 1902. 

Diabetes im December 1901 entdeckt. Seit der Zeit starke Gewichtsabnahme und 
körperliche Schwäche. Kein object. Befand an den Organen. Im Krankenhaus gelang 
es nicht, nach den auf der Klinik üblichen Methoden, den Kranken zuckerfrei zu 
machen; der Kranke schied bei monatelanger Beobachtung unter strenger Diät 40 bis 
60 g Zucker aus. Die Glykosurie vermehrte sich nicht, als der Kranke 250 g Kartoffel 
zur Fleisch-Fettkost bekam, eine Beobachtung, die wir auch sonst einigemal bei ähn¬ 
lich schwer diabetischen machten (cf. Moss^, Arch. de phys. et path. 1901). 

Vom 21. Januar 1903 ab Stoffwechsel versuch. 


TabeUe UL 


Datum 

N der 
Nahrung 

Urin 

Koth p. Periode 

Körpergewicht 

Bemerkungen 

a> 

tlO 

c 

N 

bC 

1 .* 

o 

a 

V 

bD 

c 

55 

1902 

21. Jao. 

22. , 

23. , 

24. „ 

25. , 

26. , 

14,01 

14,01 

14,01 

14,01 

14,01 

14,01 

2150 

1960 

2140 

2130 

1920 

2030 

17.99 
14,91 
14,79 
13,13 
12,25 

12.99 

67,72 

68,79 

73,83 

68,16 

58,17 

60,29 


1 

1 

Die Nahrung enthielt: 400 g 
Filet, 100 g Ei, 180 g Butter, 
60 ccm Kaffeeabsud, IV 2 1 
Offenbacher Kaiser Friedrich- 
Quelle, 250 g Kartoffel. 

Bilanz p. 
Periode 

84,06 



■ 


7,76 

1 

= - 9,76 g N. 

27. Jan. 

28. „ 

29. „ 

30. „ 

31. , 

14,38 

14,38 

14,38 

14,38 

14,38 

2100 

1780 

1510 

1860 

1830 

12,93 

12,71 

10,50 

11,97 

11,27 

67,20 

66,87 

59.29 

60,82 

51,86 

265,0 

8,01 

= 1,60 g 
p. die 

57,4 

57.2 
57.0 
56,8 

57.2 

Die Nahrung enthielt: 580 g 
Eigelb, 40 g Butter, 250 g 
Kartoffelbrei, 60 ccm Kaffee- 
absud, IV 2 i Offenbach. Kaiser 
Friedrich-Quelle. Am 28. Jan. 
24 g Butter statt 40 g, am 

29. Jan. 80 g Butter, am 

30. Jan. 80 g Butter, am 

31. Jan. 80 g Butter. 

Bilanz 

71,90 


59,38 



8,01 


= + 4,51 g N. 

1. Febr. 

2. . 

14,81 

14,81 

14,81 


13.42 

13,41 

14.11 

' 

59,83 

63,62 

82,80 

138,0 

1 

3,70 

= 1.23 g 
p. die 

57.3 
56,6 

56.4 

Die Nahrung enthielt: 400 g 
Filet, 260 g Butter: sonst 
gleich. 

Bilanz 

44,43 

i 40,94, 


i 3,70 


- 0,21 g N. 
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Urin 

Kotb] 

p. Periode 

o 


Datum 

u a 
oD a 

k« 

ä| 

&> 

fl 

« 


bO 

u 

M 

« 

bc 

bß 

s 

a> 

:aE 


£P 

fr 

;o 

US 

Bemerkungen 

4.Febr. 

6. w 

14,58 

14,58 

28,61 

2300 

2200 

3180 

14,16 

13,55 

25,83 

91,40 

84,74 

123,17 

91,0 

3,46 

= 1,15 g 
p. die 

56,5 

56,0 

55,9 

Die Nahrung enthielt statt 400 g 
Fleisch, 100 g Roborat; sonst 
wie oben. Am 6. Fcbr. 200 g 
Roborat. 

Bilanz 

57,77 


53,54 



3,46 


+ 0,77 g N. 

7. Pebr. 

8. . 

9- « 

10. , 

24,71 

24,71 

24,71 

24,71 

3370 

3050 

2880 

3130 

19,25 

20,49 

19,35 

20,33 

124,67 

113,79 

100,29 

106.76 

85,0 

8,25 

= 2,06 g 

p. die 

55,5 

54,9 

55,2 

55,4 

Die Nahrung enthielt statt 200 g 
Roborat, 700 g Fleisch. 

Bilanz 

98,84 


79,42 



8,25 


= + 11,17 g N. 

11. Febr. 

12. , 

13. , 

14. , 

15. , 

25,11 

25,11 

25.11 

25.11 

25.11 

2900 

2840 

2880 

2500 

2580 

18,18 

19,88 

20,36 

19,18 

21,67 

95.75 
104,85 
106.61 

98,62 

96.75 

205,0 

13,76 
= 2,75 g 
p. die 

55.4 

55,7 

55.4 

55.7 

55.7 

Die Nahrung enthielt statt 700 g 
Fleisch, 1300 g Eiereiweiss. 

Bilanz 

125,55 


99,27 



13,76 


= + 12,52 g N. 

IG.Febr. 
17.. , 

18. , 

24,56 

24,56 

24,56 

2560 

2800 

3100 

1 27,99 
19.60 
21,00 

1 

101,09 

100.96 

113,77 

1 

118,0 

1 

4,95 

= 1,65 g 
p. die 

54.9 

55,0 

55,0 

Die Nahrung enthielt statt 
1300 g Kereiweiss, 700 g 
(Ochsen)Filet; war im übrigen 
gleich früher. 

N-Bilanz 

73,68 


68,59 



4,95 


= + 0,14 g N. 

19. Febr. 

20. , 

21. , 

22. , 

23. , 

24. , 

34,96 

34,96 

34,96 

34,96 

34,96 

34,96 

j 

2650 

2800 

3470 

3600 

3500 

3700 

18,84 

19,95 

25,26 

28,22 

25.88 

23,32 

92,77 

96,90 

125.33 

133,20 

134,82 

140,37 

132,0 

5,63 

= 0,94 g 
p. die 

55,7 

55,7 

55,0 

55,5 

55,5 

55,0 

Die Nahrung enthielt ausser 700 g 
Filet, 80 g Olaton ; war sonst 
gleich. 

N-Bilanz 

209,76 


141,47 



5,63 


= + 62,66 g N. 

25. Febr. 

26. , 

24,71 

24,71 

3700 

3400 

23.41 

17,33 

142,23 

131,48 



55,7 

55,7 

Die Nahrung war gleich der in 
der vorhergehenden Periode 

ohne Ginton. 

ln 

der 

1. Periode setzt sich 

der Kranke allmälig ins N-Gleiohgo- 


wicht; er verliert in den ersten Tagen N, sodass am Ende der Periode 


ein N-Deficit von 9,76 g besteht. In der ü. Periode ersetzt er diesen 
Verlust zum Theil wieder bis auf 5,25 g, die er in der nächsten Periode 
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jedoch nicht einholt; hier besteht annähernd N-Gleichgewicht. Am 
letzten Tage der IV. Periode musste die Eiweissration vermehrt werden, 
da der Kranke über Mangel an Sättigung klagte. Dadurch geriet die 
N-Äusscheidung ins Schwanken, doch ist sie in den beiden folgenden 
Perioden annähernd gleichmässig bei gleichzeitiger N-Retention. Be¬ 
merkenswerth ist das Anschwellen der N-Ausscheidung beim Uebergang 
von Eiereiweiss- zu Fleischkost. Bei der Zulage von Gluton bleibt zu¬ 
nächst die N-Ausfuhr weit hinter der Einfuhr zurück, steigt dann etwas, 
ohne dass jedoch am Ende der Periode die Gleichgewichtslage erreicht 
ist. Die erheblichen N-Mengen, welche während dieser Zeit zurückge¬ 
halten wurden, werden auch in der Nachperiode, als nur Fleisch und 
Lecithin gegeben wurde, nicht wieder ausgeschieden. 

Die Durchschnittswerthe für die Zuckerausscheidung in den einzelnen 
Perioden stellen sich nach Abzug von 45 g bezw. 50 g Kohlehydrat (von 
der Periode IV ab), die in der Nahrung enthalten waren, folgender- 
maassen dar: 


I. 

H. 

Ili. 

IV. 

V. 

VI. 

VII. 

VIII. 
IX. 


Periode (Pleisch 6 Tage) 

„ (Eigelb 5 Tage) 

„ (Pleisch 3 Tage) 

„ (Roborat 2 Tage) 

(der 3 Tage mit 200 g nicht vergleichter) 
„ (Fleisch 4 Tage) 

„ (Eiereiweiss 5 Tage) 

„ (Pleisch 3 Tage) 

,, (Fleisch und Gluton 6 Tage) 

„ (Fleisch 2 Tage) 


= 126,9 g = 21,15 g pro die 
= 81,04 „ = 16,21 „ „ „ 

= 71,25 „ = 23,75 „ „ „ 

= 86,14 „ = 43,07 „ „ „ 

= 244,51 „ = 61,13 „ „ „ 

= 252,58 „ = 50,51 „ „ „ 

= 165,82 ,, == 55,27 „ „ „ 

= 423,39 „ = 70,56 „ 

= 173,71 „ = 86,85 „ „ „ 


Setzt man die täglichen Durchschnittswerthe in Relation mit der in 
der Periode gleichzeitig ausgeschiedenen N-Menge, so ergeben sich folgende 
Werthf* * 

in der I. Periode D : N = 1,47 : 1 


7 ) 

II. 

n 

N : D = 1,36 : 1 

n 

III. 

7 ) 

N : D = 1,87 : 1 

n 

IV. 

7 ) 

N : D = 3,1 : 1 

V 

V. 

7 ) 

D ; N = 3,07 : 1 

j) 

VI. 

n 

D ; N = 2,5 ; 1 


VII. 

7) 

D : N = 2,2 : 1 

T) 

VUI. 

n 

D : N = 2,9 : 1 

7 ) 

IX. 

77 

D : N = 4,2 ; 1 


Es ist zunächst hervorzuheben, dass der hohe D/N-Quotient in der 
IV. Periode nicht darauf beruht, dass N im Körper zurückbleibt, wäh¬ 
rend mehr Zucker im Urin erscheint; es erfolgt im Gegentheil ein ge¬ 
ringer Verlust an N-haltigem Material und gleichzeitig sinkt gerade in 
dieser Periode das Körpergewicht. Es hat also hier Roborat die gegen- 
theilige Wirkung gehabt als im ersten Fall. Das Ansteigen des D/N- 
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Quotienten in der IX. Periode erklärt sich dagegen wohl besser, wenn 
man annimmt, dass die grossen Zucket^mengen, die in dieser Periode 
ausgeschieden wurden, Folge der vorhergehenden Eiweissüberfütterung 
sind. Ein besseres Maass der Zuckerbildung in dieser Zeit bekommt 
man demnach, wenn man die Ylll. und IX. Periode zusammenfasst. 
Dann stellt sich die tägliche Zuckeraüsscheidung auf 74,64 g und der 
D/N-Quotient auf 3,27. 

Es ergiebt sich somit aus dieser Beobachtung, dass in den Fleisch¬ 
perioden stets mehr Zucker ausgeschieden wurde, als in den Vergleichs¬ 
perioden mit Eiereiweiss- und Eigelb-Nahrung; dass ferner nach Ro- 
horat mehr Zucker im Urin zu Verlust ging, als nach äquivalenten 
Mengen von Fleisch. 

Um die Wirkung der Glutonperiode beurtheilen zu können, ist es 
geboten, den Durchschnittswerth des Harnzuckers in den Fleischperioden 
von der Gcsammtzuckermengo in der Glutonperiode in Abzug zu 
bringen; es restirt dann eine tägliche Mehrausscheidung von 16,2 g 
Zucker bei einer Mehrzufuhr von 10,4 g N, die in 80 g Gluton ent¬ 
halten sind. 

Fassen wir die Ergebnisse der 3 Versuche zusammen, so finden wir 
in der That Unterschiede in der Zuckerausscheidung, die je nach der Art 
des verfütterten Eiweisskörpers variiren. In erster Reihe steht Casein 
und Fleisch; den relativ günstigsten Einfluss hat das Eiereiweiss, 
welchem sich das Eigelb anschliesst. Roborat hat einmal eine geringere, 
ein andermal eine grössere Zuckerausscheidung als Fleisch im Gefolge 
gehabt. Auch nach Gluton fütterung wird eine Erhöhung der Glykosurie 
beobachtet. Es muss jedoch betont werden, dass diese Erscheinungen 
nicht immer gleichmässig in jedem Falle verlaufen. Ich werde darauf 
und auf die Deutung der Befunde später zuröekkommen. 

II. 

Es erhebt sich nun die Frage, inwiefern sich die vorstehenden Ver¬ 
suche für die Zuckerbildung aus Eiweiss verwerthen lassen. Die Ver¬ 
suche sprechen zunächst mit aller Entschiedenheit gegen die ursprüng¬ 
lich von F. W. Pavy *), neuerdings von Pflüger®), Schöndorff*), 
Blumenthal und Wohlgemuth*) geäusserte Anschauung, dass der 
präformirte Zuckercomplex im Eiweiss bestimmend dafür sei, ob aus 
verfüttertem Eiweiss Zucker ira Organismus entsteht. Dann müsste man 
zum mindesten erwarten, dass die Zuckerausscheidung nach Fütterung 

1) P. W. Pavy, Die Physiologie der Kohlehydrate. Uebers. von Grube. Wien 
und Leipzig 1895. 

2) 1. c. 

3) 1. c. 

4) 1. c. 
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mit Eiereiweiss ganz besonders hervortrete, im Gegensatz zur Ernährung 
mit Casein and Leim. Denn es ist bisher nicht gelungen, aus Casein 
oder Leim Zucker abzuspalten, doch sind auch die Kohlehydrat mengen 
im ganzen gering, welche man aus andern Eiweisskörpern gewann. Während 
aus den verschiedenen Mucinen relativ grosse Kohlehydratmengen — 30 
bis 34 pCt. — sich abspalten liessen, sind aus Eiereiweiss nur 9 —10 pCt. 
[J. Seemann*), L. Langstein*)] aus Serumalbumin 0,2 pCt. [Lang¬ 
stein*)], aus Muskeleiweiss etwa y 2 pCt. Kohlehydrat gewonnen worden. 
Ihre Menge reicht also hei weitem nicht zur Deckung der grossen 
Zuckermengen, welche im Diabetes bei ausschliesslicher Ernährung mit 
Eiweiss und Fett ausgeschieden werden [F. Müller y]. Es könnten 
aber auch die Verluste an Zucker nicht gedeckt werden, wenn man 
einem Gedankengange Pflüger’s folgend annehinen wollte, dass der im 
Urin erscheinende Zucker garnicht dem Eiweiss entstammt, sondern er¬ 
sparter Zucker sei, der zum Theil dadurch vor der Verbrennung ge¬ 
schützt wurde, dass der Organismus auf Kosten des reichlich genossenen 
Eiweisses und Fettes lebt. Es kann allerdings nicht bezweifelt werden, 
dass auch der schwerkranke Diabetiker noch ansehnliche Mengen kohle¬ 
hydratartigen Materials in seinen Organen beherbergt, entweder als freien 
Zucker und Glykogen, oder gebunden an Eiweissstoffe (Glykoproteide, 
Nucleoproteide, Jekorin etc.). Aus einigen Analysen von F. W. Pavy 
und Naunyn (1. c.) über den Glykogengehalt der Leber bei Diabetikern 
gebt nun allerdings hervor, dass der Glykogenvorrath in der Leber sehr 
gering werden kann und dass beim diabetischen Menschen in der That 
die Leber die gleiche Störung in ihrer Rolle als Glykogenreservoir dar¬ 
bieten kann, wie im Pankreasdiabetes der Thiere. Naunyn fand in 
einem Fall von Diabetes, dessen Blut kurz vor dem Tode 0,7 pCt. Zucker 
enthielt, in der Leber 0,9 pCt. Glykogen (auf Trockensubstanz), in einem 
anderen Fall, wo das Blut * 3 Stunde nach dem Tode 0,5 pCt. Zucker hatte, in 
der gleichfalls Y 2 Stunde nach dem Tode untersuchten Leber 0,1 pCt. Gly¬ 
kogen (auf feuchte Substanz bezogen). Es ist deshalb die Rechnung 
Pflüger’s, nach der ein 70 kg schwerer Diabetiker noch ca. 1100 g 
freien Traubenzucker und Glykogen besitzen könnte, zweifellos zu hoch 
gegriffen. Würde ich diese Rechnung bei den beiden Kranken B. u. W., 

1) J. Seemann, Ueber die reducirenden Substanzen, welche sich aus Hühner- 
eiweiss abspalten lassen. Inaug.-Oiss. Marburg 1898. 

2) L. Langstein, Die Kohlehydratgruppe des krystall. Ovalbumins. Ztschr. 
f. phys. Chemie. Bd. 31. 

3) L. Langstein, Die Kohlehydrate der kryst. Serumalb. Beiträge z. chem. 
Phys. u. Path. Bd. I. 

4) P. Müller, Beiträge zur Kenntniss des Mucins und einiger damit verwandter 
Eiweissstoffe. Zeitschr. f. Biologie. Bd. 42. 

Z«it6cbr. f. klin. Mediein. Bd. H. 3 a. 4. 
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bei denen ich den Blutzuckergehalt nach der von Schenk angegebenen 
Methode bestimmt habe, durchführen, so würde sich etwa Folgendes er¬ 
geben. Ich mache dabei die gewiss berechtigte Voraussetzung, dass bei 
beiden Kranken durch die wochenlang dauernde ausschliessliche Er¬ 
nährung mit Eiweiss und Fett der Glykogengehalt der Leber kleiner ist, 
als nach Kohlehydratnahrung, und lege den Berechnungen die Mittel¬ 
zahlen zu Grunde, welche F. W. Pavy bei ausschliesslich mit Fleisch 
genährten Hunden fand. Danach beträgt das Gewicht der Leber eines 
solchen Thieres im Mittel 3,3 pCt. des Körpergewichtes; der Gehalt an 
Glykogen unter gleichen Verhältnissen im Mittel 7jl5 pCt. Rohglykogen. 
Das ergiebt für den Diabetiker W., der ein Anfangsgewicht von 56 kg 
hatte, ein Lebergewicht von 1,84 kg mit einem Glykogengehalt von 
131 g; für den ganzen Körper berechnet, unter der Voraussetzung, 
dass im übrigen Körper ungefähr die gleiche Menge Glykogen als in der 
Leber enthalten ist, würde sich der Glykogenvorrath auf 263 g stellen. 
Der Zuckergehalt des Blutes und der Organe kann im Allgemeinen 
gleichgesetzt werden. Der Blutzuckergehalt bei W. betrug 0,463 pCt. 
(Eiweiss nach Schenk gefällt und Zucker nach Allihn bestimmt). Der 
Gesammtgehalt an Zucker beläuft sich somit auf 56 X 4,63 = 259,28 g, 
also Glykogen -|- Zucker = 522 g. Im Urin sind während 4 Wochen 
nach Abzug des Kohlehydratgehalts der Nahrung (s. o. S. 341) 1872 g 
Zucker ausgeschieden worden. Es bleiben also 1350 g Zucker durch den 
Vorrath an „freiem“ Kohlehydrat ungedeckt. Aehnlich ist es bei dem Kranken 
B., der bei einem Ausgangsgewichte von 58 kg etwa 273 g Glykogen und 
bei einem Blutzuckergehalt von 0,487 pCt. etwa 282 g Traubenzucker 
in seinen Organen enthielt. Im Urin wurden ausgeschieden 1859 g 
Zucker. Es bleibt also auch hier ein Rest von ca. 1300 g Zucker, der 
unter den gegebenen Voraussetzungen eine andere Quelle als den „freien“ 
Zucker haben muss. Wollte man . unter diesen Umständen noch auf die 
präformirten Kohlehydratgruppen in den Glykoproteiden, Nucleoproteiden 
etc. des Körpers zurückgreifen und annehmen, dass sie nach ihrer 
Abspaltung im Stoffwechsel als Zocker in den Urin übergehen, so dürfte 
man auch hierbei auf grosse Schwierigkeiten stossen. Denn wenn 
man auch zugeben wollte, dass diese Substanzen bei der Zuckerbildung 
beteiligt wären — und der Befund Blumenthal’s, dass im Hunger das 
Bluteiweiss an Kohlehydrat verarmt, scheint eine Stütze dieser Annahme 
zu sein ^) — so ist doch kaum zu bezweifeln, da.ss diese Betheiligung 
unter keinen Umständen zur Lieferung so grosser Zuckermengen aus¬ 
reicht, wie in den beiden erwähnten Beispielen ausgeschieden wurden. 

1) Nach einer jüngst erfolgten Mittheilung Blumenthal’s (s. Discussion zu 
dem Vortrag von l*'. Kraus, „Ueber die Zuckerbildung aus Eiweiss“ in der Berliner 
med. Gesellsch. vom (i. .Jan. d. .1.) handelt es sich dabei aber nicht una Kohlehydrat, 
das im Blutglobulin fest gebunden, sondern ihm nur locker angegliedert ist. 
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Dabei ist in meinen Fällen die Zuckerausscheidang nicht einmal so aus¬ 
nahmsweise gross, als man sonst im Diabetetes beobachten kann. 

Man wird sich nach allen diesen Ueberlegnngen der An¬ 
sicht nicht verschliessen können, dass die Bedeutung des Ei- 
weisses für die Zuckerbildung in anderen Momenten als in 
seinem Gehalt an präformirtem Kohlehydrat gelegen sein 
muss. Gegen die ältere Auffassung, dass das Eiweissmolekül bei 
der Zersetzung im Körper zerfällt in einen stickstoffhaltigen Theil, 
aus dem Harnstoff etc., und in einen N-freien, aus dem Zucker 
wird, hat besonders F. Müller (1. c.) gewichtige Gründe beige¬ 
bracht. Auf Grund der von Kossel und Kutscher ausgeführten 
Analysen hat er berechnet, dass im Eieralbumin annähernd 80 pCt., im 
H ton etwa 85 pCt. und im Gasein 87 pCt. des gesammten Kohlen¬ 
stoffs, in den uns bekannten N-haltigen Spaltungsprodukten, den Hexon- 
basen und Monaminosäuren enthalten sind. Für N-freie oder kohlehy¬ 
dratartige Atomgruppen im Eiweissmolekül wurden also nur 20 bis 13, 
oder sogar noch weniger pCt. des Kohlenstoffs übrig bleiben. Demnach 
könnten auf 100 g Eieralbumin höchstens 26 g Zucker, auf 100 g 
Gasein 17 g Zucker treffen. Diese Mengen stehen aber weit unter den 
im schweren menschlichen Diabetes oder im experimentellen Fhloridzin- 
oder Pankreasdiabetes ausgeschiedenen. F. Möller nimmt deshalb an, 
dass N-haltige Atomcomplexe der Eiweisskörpers, welche durch Ab¬ 
spaltung ihre Amidogruppe verlieren, die Brücke zwischen Eiweiss und 
Zucker bilden und denkt speciell an Leucin, das von allen Monamino¬ 
säuren constant und in relativ grosser Menge unter den Eiweissspaltungs- 
produkten gefunden wird. Eine w'esentliche Stütze hat diese Auffassung 
durch die Versuche von F. Kraus erhalten, der nachweisen konnte, dass 
das Eiweiss phloridzinvergiftetor Mäuse an der Leucincomponente verarmt. 

Im Gegensatz zu den Fütterungsversuchen mit Phenylalanin, wobei 
Langstein und Neuberg i) Glykogenvermehrung in der Leber 
beim Kaninchen, und F. Kraus -) vermehrte Zuckerausscheidang bei der 
Phloretin-Glykosurie von Katzen gefunden haben, sind jedoch Fütterungs- 
Versuche mit Leucin weniger eindeutig ausgefallen; denn während 
R. Gohn bei Kaninchen nach Leucinfütterung unter 4 Versuchen 
zweimal positive Ausschläge bezüglich der Glykogenbildung fand, kam 
Simon im Laboratorium von N. Zuntz bei der Nachprüfung der 
Gohn’schen Versuche zu negativen Ergebnissen. Halsey, der phlorid¬ 
zindiabetischen Hunden reines Leucin verfütterte, fand einmal Vermeh¬ 
rung der Zuckerausscheidnng, ein zweites Mal blieb diese aus. Auch 
F. Kraus konnte bei Katzen nach Leucin keine Zuckervermehrung con- 

1) Langstein und Neuborg, l’cber Desamidinintf im'rhierkiirper. Vcrliandl. 
d. physiol. Ges. Berlin 1903. 

2) F. Kraus, Ueber Zuckerbildung aus Kiweiss. Beil. klin. Wochcnsclir. 1904. 

2;i* 
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statiren. Dagegen konnte ich bei dem oben erwähnten zweiten Kranken 
nach Leucinfätterung Steigerung der Zuckerausscheidung erzielen. 

Tabelle IT. 


Vorperiode 

N-Zufahr 

N-Ausfahr 
(Ham -f Koth) 

Zucker in Harn 

(Durchschnitt v. 3 Tagen) 

23,75 

24,64 

44,7 

Hernie-Periode 
(60 g in 3 Tagen) 

25,56 

19,94 

53,7 

Nachperiode 

(Durchschnitt v. 3 Tagen) 

23,42 

19,84 

37,8 


Trotz dieses für die Leucin>Hypothese besonders günstigen Ver- 
spchs-Ausfalls wird man jedoch kaum annehmen können, dass von den 
Spaltproducten der Eiweisskörper nur das Leucin die zuckerbildendo 
Gomponente sei; die oben bereits erwähnten Versuche mit Phenylalanin 
(Kraus, Neuberg und Langstein) zeigen vielmehr, dass auch dieses 
zur Zuckerbildung geeignet ist, und es ist anzunehmen, dass auch noch 
andere Aminosäuren diese Eigenschaft zeigen. 

Möglicherweise ist es auch der wechselnde Gehalt an diesen zur 
Zuckerbildung geeigneten Complexen und deren mehr oder weniger leichte 
Abspaltbarkeit, welche die Ungleichheit der Grösse der Zuckeraus- 
scheidung nach dem Genuss verschiedener Eiweisskörper bewirkt. In 
djesem Sinne könnte sich z. B. die besonders nach Caseinnahrung her¬ 
vortretende Glykosurie erklären; denn während Eiereiweiss ungefähr 
68 pCt. Monaminosäuren enthält, lassen sich aus Casein 76 pCt ge¬ 
winnen, vor Allem tritt aber unter seinen Spaltprodukten das Leucin 
ausserordentlich hervor; man nimmt an, dass in 100 g Casein 50 pCt. 
Leucin enthalten sind. 

Doch ist es fraglich, ob die Differenzen in der Zuckerausscheidung, 
welche von der Art des verfütterten Eiweisskörpers abhängig sind, ledig¬ 
lich auf den verschieden grossen Gehalt an zuckerbildendem Material 
zurückzu führen sind. Dazu erscheinen mir die Unterschiede in der 
Zusammensetzung nicht einschneidend genug. Besondere Beachtung ver¬ 
dient deshalb die Ansicht Falta’s (I. c.), der in der verschieden leichten 
Zersetzlichkeit der Eiweisskörper ein wesentliches Moment zur Förderung 
der Zuckerausscheidung sieht. Das rascher zersetzliche Casein würde 
nach seiner Ansicht in der Zeiteinheit mehr Zucker in die Blutbahn ab- 
liefern, und durch die Ueberschwemmung derselben schneller Zucker in 
den Ham treiben, als das schwerer angreifbare Eiereiweiss, dessen Zucker 
nur allroälig in’s Blut Übertritt und in geringerer Concentration auch 
bessere Oxydationsverhältnisse findet. Die Richtigkeit dieser Hypothese 
könnte durch Stundenversuche geprüft werden; ob Faita dies gemacht 
hat, giebt er nicht an. 
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Nach einer ähnlichen Richtung deuten Ergebnisse, die ich in einigen 
Fällen gemacht habe und von denen ich ein Beispiel in folgender Tabelle 
mittheile. Hier beobachtet man, dass mit der Beförderung des Ei¬ 
weissansatzes durch Eiereiweiss (und auch durch Nutrose) die 
Zuckerausscheidung absinkt. Die verminderte N-Ausscheidung bei Eier¬ 
eiweissnahrung von fast gleichem N-Gehalt wie die in den Vergleichsperioden 
gereichte Fleischnahrong ist nicht etwa bedingt durch schlechte Re¬ 
sorption; denn die N-Ansfuhr im Koth ist durchaus normal. Auch die 
Vermutbung, dass die erhöhte Zuckerausscheidung nach Fleischnahrong 
vom Glykogengehalt des Fleisches abhängt, ist nicht richtig; dagegen 
spricht die Constanz der Erscheinung, die ich bei diesem Kranken be¬ 
liebig oft während monatelanger Beobachtung hervorrufen konnte. Ferner 
spielt dabei der Gehalt an Extractiv-N keine Rolle; denn die Zulage 
von 50 g Fleischextract veränderte in keiner Weise die Zuckerausschei- 
dung. Wir haben also hier lediglich die Wirkung des durch Eiereiweiss¬ 
nahrung begünstigten Eiweissansatzes vor uns. Es müssen somit beim 
Versuch die Wirkung verschiedener Eiweisskörper auf die Grösse der 
Zuckerausscheidung im Diabetes zu deuten, eine Reihe von Factoren 
berücksichtigt werden, die im Einzelnen hervortreten können. Wichtig 
scheint mir gerade im Hinblick auf die Verhältnisse des zuletzt erwähnten 
Falles und die gegensätzliche Wirkung in einigen Beobachtungen anderer 
Autoren, auch die Betonung der Individualität des einzelnen Falles, auf 
die von Noor den bereits hingewiesen hat. 

Tabelle V. 


Datum 

N der 
Nahrung 

ürin- 

menge 

N im Urin 

Zucker 

Bemerkungen. 

25. 

8. 

01 


1790 

18,25 

28,58 

Nahrung = 550 g Filet, Ge- 

26. 

8. 

01 

.o 

1900 

20,74 

49,32 

müse, Bouillon, 200 g Butter, 

27. 

8. 

01 

bD 

2200 

24,03 

54,66 

50 ccm Kaffeeabsud. 

28. 

8. 

01 


1750 

17,94 

32,62 


29. 

8. 

01 

l§ 

1780 

17,14 

30,86 


30. 

8. 

01 

u 

1680 

15,99 

37,80 


31. 

8. 

01 

3 

[ 1900 

17,40 

40,70 


1. 

9. 

01 

Q 

1860 

14,79 1 

53,57 


2. 

9. 

01 

' t; ^ 

2470 

20,69 

53,68 

Nähr.: statt 550g Filet 1000 g 

3. 

9. 

01 


1991 

14,48 

28,17 

Eiereiw. (zu 2/3 roh, V 3 coagulirt) 

4. 

9. 

01 


1940 

12.06 

14,28 

sonst gleich. N im Kot = 

5. 

9. 

01 


1900 

11,92 

13,17 

5,9ö gl pro die — 1,487 g. 

r>. 

9. 

01 

ja 

o 

2370 

17,12 

22,32 

Nahrung wie I. Periode. 

7. 

9. 

01 


2350 

19,17 

39,49 

N im Kot 7,64 g. 

8. 

9. 

01 


2000 

18,82 

48,60 

pro die 1,09 g. 

9. 

9. 

01 


2320 

16,81 

34,10 

10. 

9. 

01 


1890 

— 

45,36 


11. 

9. 

01 

o 

u 

2240 

21,71 

52,64 


12. 

9. 

01 

3 

o 

1900 

16,07 

43.84 

i 
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Datum 

N der 
Nahrung 

Urin- 

menge 

1 

N im Urin 1 

1 

Zucker 

Bemerkungen. 

13. 

9. 

01 

O 

2280 

1 

13,15 1 

22,80 

Nahrung wie II. Periode. 

14. 

9. 

01 

5 

1680 

16,09 ' 

23,52 

N im Kot = 9,32 g. 

15. 

9. 

01 

bC 

a 

1930 

1.5.89 1 

10,76 

pro die = 1,55 g. 

16. 

9. 

91 

^ »O 

1960 

10.30 

5,88 


17. 

9. 

01 

JS ^ 

2220 

10.2 

8,88 


18. 

9. 

01 

o 

u_ 

2050 

13,75 ; 

8,2 


19. 

9. 

01 

Q 

2350 

_ 



20. 

9. 

01 

pC 

1850 

17,62 , 

24,05 

Nahrung wie in Periode I u. III. 

21. 

9. 

01 


2180 1 

! 21,12 , 

39,24 

N im Kot = 9,07 g. 

22. 

9. 

01 

Ö>D 

2310 1 

24.18 ' 

57,75 

pro die = 1,14 g, 

23. 

9. 

01 

JP. 

1840 1 

18,24 ! 

49,84 


24. 

9. 

01 

; 

1540 1 

18.13 ! 

40,04 


25. 

9. 

01 , 

1 i 

2070 , 

21,02 i 

51,75 


26. 

9. 

01 ‘ 

s 

1730 ' 

17,19 , 

48,44 


27. 

9. 

01 i 

G 1 

] 

2040 1 

20.22 ! 

51,00 


28. 

9. 

01 

1 

-fl 

1690 , 

19.69 ' 

44,04 

150 g Nutrose, sonst wie in 

29. 

9. 

01 

bD' 

1600 

15,23 

34,08 

den übrigen Perioden. 

30. 

9. 

01 

*-• .ti ^ 1 

1730 1 

15.8 

25,77 

N im Kot = 9,7 g. 

1. 

10.01 

's ® 

! 

1880 ■ 

15,27 i 

7,52 

pro die = 1,94 g. 

2. 

10.01 

o 

c« 

! 

2080 

14,68 

8.32 



III. 

Die Zuckerbildung aus Eiweiss hat ihre Grenzen. Es lässt sich 
zwar berechnen, dass nach Abzug des für die Harnstoffbildung noth- 
wendigen Kohlenstoffs aus 100 g Eiweiss 135 g Zucker oder aus 1 g N 
8 g Zucker entstehen können (v. Mering) und einzelne, wie Lander- 
greenD, der überhaupt eine Zuckerbildung aus Eiweiss nur bei Mangel 
an sonstigem Kohlehydrat im Stoffwechsel zugiebt, nehmen auch an, 
dass in praxi dies der Fall sei; die Mehrzahl der Autoren jedoch be¬ 
trachtet etwa 5 g als den Höchstwerth der aus 1 g N möglichen Zucker¬ 
menge [Cremer®)]. Es sind nun in den letzten Jahren von Rumpf, 
Rosenqvist, Mohr, Lüthje Fälle von schwerem Diabetes beschrieben 
worden, in denen der Quotient D : N dauernd grösser als 5 war, ja sogar 
den theoretisch höchstmöglichen Werth 8 dauernd überschritt [Mohr*)]. 
Man sah in diesen Beobachtungen den Beweis für die Zuckerbildung aus 
Fett, deren Vorkommen auch aus theoretischen Gründen mehrfach an¬ 
genommen war (Seegen, v. Bunge, von Noorden, Chauveau u. A.) 
Die Art der Beweisführung in den genannten Beobachtungen wurde 
mehrfach bestritten, u. A. mit dem Hinweis, dass der Quotient D : N ein 
durchaus variabler, willkürlich beeinflussbarer sei [Draber-Hesse*)] und 

1) Landergreon, Untersuchungen über die Eiweissumsetzung des Menschen. 
Skand. Arch. Bd. 14. 

2) M. Cremer, Physiologie des Glykogens. Ergehn, d. Phys. Bd. I. 

3) L. Mohr, Ueber die Zuckerbildung aus Fett in schweren Fällen von Diabetes 
mellitus. Berliner Klinik. 1901. 

4) Hesse, Ueber Eiweissumsatz u. Zuckerausscheid, beim schweren Diabetiker. 
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dass für die Grösse des Eiweissumsatzes der innerhalb 24 Stunden im 
Ham erscheinende N kein richtiger Maassstab sei [BlumenthaP), 
Loewi^), Umber®)]. Sofern man bei der Aufstellung des D/N-Quo- 
tienten nur einzelne Tage berücksichtigt, in denen der Quotient in Folge 
starker N-Retention besonders gross ist, oder schliesslich auch auf einige 
Tage sich erstreckende Perioden, in denen gleichfalls N-Retention in 
erheblichem Grade stattgefunden hat, die man nicht auf Eiweissansatz 
beziehen kann, mag diese Kritik berechtigt sein. In Fällen jedoch, in 
denen N-Gleichgewicht besteht oder die Retentionen in längeren Perioden 
wieder ausgeglichen werden,- hat der Quotient D/N seine Berechtigung 
und ist geeignet, unter diesen Umständen über die Quellen des im Harn 
aasgeschiedenen Zuckers Auskunft zu geben. 

Diese Ein wände scheinen mir deshalb ebensowenig im Stande, die 
Unmöglichkeit einer Zuckerbildung aus Fett- darzuthun, als der, dass 
bisher weder Glykogenbildung noch vermehrte Zuckerausscheidung nach 
Fettfütterung beobachtet wurde. Denn es kann nicht bezweifelt werden, 
dass die Glycerincomponente des Fettes zur Zuckerbildung tauglich ist. 
Abgesehen davon, dass aus Glycerin ein Zucker die Glycerose synthe¬ 
tisch dargestellt werden kann (E. Fischer), geht dies auch daraus her¬ 
vor, dass nach Glycerinfütterung Glykogen gebildet wird (Cremer, 1. c.) 
und dass Glycerin, wie gleichfalls schon lange bekannt, die Zucker¬ 
ausscheidung im experimentellen und menschlichen Diabetes befördert 
(Külz, Cremer, Lüthje). Auch die nach Lecithin-Darreichung be¬ 
obachtete Vermehrung der Glykosurie (Lüthje), die ich bestätigen 
kann, ist in dem erwähnten Sinne zu verwerthen. Aber auch aus dem 
Studium einiger Stoffwechselbeobachtungen, wie z. B. der von Hesse 
(1. c.), gewinnt man den Eindruck, dass Fettfütterung beim schweren 
Diabetiker die Glykosurie begünstigt. Der Gegensatz, in den sich hier¬ 
mit diese Versuche mit den bisherigen negativen Fettfütterungsversuchen 
im experimentellen Thier- und leichten und mittelschweren menschlichen 
Diabetes stellen würden, erscheint aber nicht unbegreiflich. Denn ab¬ 
gesehen von der Möglichkeit, dass in den negativen Fütterungsversuchen 
die Zuckerbildung aus Glycerin dadurch verdeckt sein kann, dass eine 
entsprechende Menge Traubenzucker sich als Glycerin bei der Resyn- 
these des Fettes mit den freien Fettsäuren paart (Cremer), muss man die 
Thatsache berücksichtigen, dass zwischen den schwer kranken Diabetikern 
und den phloridzinvergifteten Hunden (z. B. Loewi’s) bedeutsame gra¬ 
duelle Unterschiede bestehen. Bei dem schwerkranken Diabetiker ist 

1) Blumenthal, Zeitschr. f. physik. u. diät. Ther. Bd. 4. 

2) 0. Loewi, Zur Frage nach der Bildung von Zucker aus Fett. Arch. f. exp. 
Path. u. Pharm. Bd. 47. 

3) Umber, Die Verhältnisse von Zucker- und Stickstoff-Ausscheidung beim 
Eiweisszerfall im Diabetes. Therapie d. Gegenwart. Bd. 3. 
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nämlich zweifellos die Synthese des Fettes gestört. Das beweisen die 
neueren Forschungen über die Acetonkörperbildung') im Diabetes, die 
gezeigt haben, dass höhere und niedere Fettsäuren der Nahrung wie 
auch die beim Zerfall des Eörperfettes entstehenden in /7-Oxybuttersäure 
und ihre Abkömmlinge übergehen. Bei dieser unter Umständen hoch¬ 
gradigen Störung der Fettsynthese im Organismus wird aber Glycerin 
frei und bedingt durch seine Umwandlung in Zucker eine Vermehrung 
der Glykosurie. Es bildet somit auch diese Ueberlegung einen 
Hinweis darauf, dass im schweren Diabetes ausser Eiweiss 
auch Fett eine Quelle des Zuckers ist. 

1) L. Mohr, Uober diabetische und nicht diabetische Auto-Intoxicationen 
(Acidosis). V. Noorden’s Beiträge. Heft 4. 
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XIII. 


Aus dem Laboratorium der I, medicinischen Klinik zu Berlin. 
(Director: Geh. Med.>Rath Prof. Dr. E. v. Leyden.) 

lieber das Auftreten der Glukuronsäure im Fieber. 


Von 

Ferdinand Blumenthal und Hans WoUT. 

bekanntlich tritt nach Eingabe vieler Stoffe im Ham eine reducirende 
Substanz, die Glukuronsäure auf. Man kann nicht im Zweifel darüber 
sein, dass diese Substanz in solchen Fällen dem Organismus als Schutz¬ 
mittel dient, sei es gegen die eingegebene Verbindung selbst, sei es gegen 
deren Oxydationsproducte, wie z. B. beim Nitrotoluol. Nun kommt die 
Glukuronsäure aber auch spontan vor und von Paul Mayer^) wurde 
seinerzeit nahegelegt, dass die Glukuronsäure — als Zwischenproduct bei 
der Oxydation des Traubenzuckers — ein Zeichen „verminderter Oxy¬ 
dationsfähigkeit des Organismus sei**. Diese Anschauung ist für die 
Klinik von der atlergrössten Bedeutung. Das schwierige ist nur, ein 
Kriterium zu gewinnen, wann die Glukuronsäure die Folge einer mehr 
oder weniger schweren Stoffwechselstörung ist und wann sie nur von dem¬ 
selben producirt wird, um als Schutzmittel gegen Vergiftungen zu dienen. 

Bei der Prüfung dieser Frage wird man am ehesten durch die Menge 
des Phenols und Indoxyls Aufschluss erhalten: Sind diese Stoffe ver¬ 
mehrt, so wird man eine „Schutzwirkung“ seitens der Glukuronsäure 
ohne Weiteres anzunehmen berechtigt sein. Tritt andererseits mit der 
Glukuronsäure gleichzeitig auch Glukose auf, so könnte man annehmen, 
einen Fall von „verminderter Oxydationsfähigkeit" vor sich zu haben, 
da das Erscheinen der Glukose im Ham als ein Zeichen verringerter 
Oxydation für diesen Körper angesehen werden kann. Aber nicht allein 
die Menge des aromatischen Theils der Verbindung wird bei der Beur- 
theilung der Sachlage eine Rolle spielen, sondern auch die der Aether- 
schwefelsäuren überhaupt, da wir ja wissen, dass einzelne aromatische 


1) Paul Mayer, Berliner klin. Wochenschrift. 1900. 
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Körper vicariirend auftreten. Tritt z. B. bei gleichbleibender Phenolmenge 
dwrch mangelnde Oxydationsfähigkeit Gluknronsäure auf, so kann diese 
einen Theil des Phenols binden, der vorher an Schwefelsäure gekuppelt 
war, es wird mit anderen Worten eine Verminderung der Aether- 
schwefelsäure eintreten. 

Der umgekehrte Schluss dagegen, dass bei verminderter Aether- 
schwefelsäuremengo die vorhandene Glukuronsäure als ein Produkt man¬ 
gelnder Oxydationsfähigkeit aufzufassen ist, ist durchaus nicht bindend. 
Vielmehr könnte man sich vorstellen, dass das in vermehrter Menge ge¬ 
bildete Phenol, die als Zwischenproduct entstehende Gluknronsäure sofort 
binden würde, sodass eine Aetherschwefelsäurevermebrung nicht zu Stande 
käme, ja unter Umständen auch eine Verminderung derselben auftreten 
könnte. 

Wir haben nun an einigen Fällen diese Verhältnisse geprüft und 
zwar ausschliesslich bei solchen Harnen, die von Fiebernden stammen: 
Schon früher hat einer von uns*) darauf hingewiesen, dass in dem Ham 
von Fiebernden oft eine reducirende Substanz auftritt, die nicht gährt 
und somit von der Glukose verschieden sei. Es lag nahe, in dieser 
Substanz Glukuronsäure zu suchen und in der That konnten wir fest¬ 
stellen, dass iin Ham von Hochfiebernden sehr häufig Glukuronsäure, 
z. Th. in recht erhebh'chen Quantitäten zu finden ist. Auch Paul Mayer 
hat bei einzelnen Hochfioberaden vermehrte Ausscheidung der Glukuron¬ 
säure gefunden. 

So liess sich bei 3 untersuchten Fällen von Scarlatina jedesmal das 
von Neu borg zur Identificirung der Säure vorgeschlagene stark links 
drehende Bromphenylhydrazon gewinnen. Von 7 Fällen von Erysipel 
verlief einer ohne Glukuronsäurebildung, ein zweiter enthielt dieselbe nur 
in geringem Maasse, da der Ham starke Orcinprobe gab, aber ein Hydrazon 
nicht isolirbar war. Die übrigen 5 Fälle verliefen mit mehr oder weniger 
erheblicher Glukuronsäurevermehrung. ln 3 Fällen von Sepsis liess sich 
nur in einem Fall mit Sicherheit Glukuronsäure nachweisen. Dazu 
kommt noch je ein Fall von Diphtherie und Carcinom, bei dem während 
kurzer Fieberperioden Glukuronsäure ira Ham zu finden war, sodass in 
15 untersuchten Fieberfällen nur 2 mal ein negativer Ausfall der Gluku- 
ronsäureprüfung zu verzeichnen war. Von diesen 15 Fällen haben wir 8 
genauer untersucht. Bei dem grösseren Theil derselben ist das Auftreten 
der Kohlehydratsäure von einer Phenol- bezw. Indoxylvermehrung be¬ 
gleitet gewesen. 

In folgenden Tabellen geben wir die gefundenen Mengen sowohl als 
absolute, wie als relative Werthe wieder (letztere auf N = 100 ber.). 
Die Glukuronsäure wurde als Bromphenylhydrazon gewogen; doch kann 


1) Verhandl. des Vereins für innere Medicin. .lahrg. XX. 
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dessen Menge auch nicht annähernd als Maass für die Säure gelten, da 
Goncentration, verschieden leichte Spaltbarkeit der gepaarten Säure etc. 
einen sehr grossen Einfluss auf die Menge des isolirbaren Hydrazons aus- 
öben. Die Spaltung der Glyknronsäure geschah im Äutoclaven. 


Fall I. Careiie« 4e« üteru. 


Datum 

Menge 

des 

Urins 

Stick¬ 

stoff 

g 

Aet] 

schw 

säi 

absol. 

ber- 

efel- 

ire 

relat. 

Phe 

absol. 

rag 

nol 

relat. 

Glukuron- 

säurebrom- 

pbenylhydr. 

Mittlere 
Tempe¬ 
ratur des 
Kranken 

22. 7. 

1050 

4,8 

0,122 

2,5 

82 


0,280 

38,7 

23. 7. 

1025 

5,1 

0,128 

2,5 

74 

1.4 

0,030 

38,4 

24. 7. 

1100 

5,2 

0,130 

2,5 

20 

0,4 

— 

37,5 

25. 7. 

1400 

4,6 

0,100 

2,4 

2 

0,04 

— 

38,0 

26. 7. 

2000 

5,6 

0,200 

3,6 

5 

0.09 

— 

38,0 


Glukuronsäure trat in der Folgezeit trotz bestehenden Fiebers nicht mehr auf, 
die Phenolmengen schwankten zwischen 0 und 11 mg. 


Fall II. Sepsis pnerperalis. 


Datum 

Menge 

N 

Aet] 

schw 

sät 

absol. 

her- 

efel- 

ire 

relat. 

Phe 

absol. 

mg 

nol 

relat. 

Glukuron- 

säurebydr. 

Tempera¬ 
tur des 
Kranken 

Bemer¬ 

kungen. 

00 

550 

6,3 

0,100 

1,6 

16 

0,26 

0,009 g 

40.0 

0,15 o/o 








nach Ver- 


Glukose 








gährung. 


(Gährungs- 










methode). 

29. 7. 

1050 

12,3 

0.211 

1,4 

30 

0,24 

— 

40,0 


30. 7. 

1200 

14,1 

0,197 

1,4 

32 

1 0.23 

j 

— 

39,9 



Am 31. erschien wieder Glncuronsäure und Glucose im Urin, doch war deren 
Menge zu gering, um weitere Bestimmungen auszuführen. 


Fall III. Erysipelas faeiei. 


Datum 

Menge 

N 

Aetherschwefel- 

säure 

absol. 1 relat. 

Ph€ 

absol. 

mg 

mol 

relat. 

Glukuron- 

säurebrom- 

phenylhjdr. 

Tempe¬ 

ratur 

des 

Kranken 

3. 8. 

440 

10,0 

Verunglückt 

15 

0.15 

Spuren 

39,0 

4. 8. 

330 

10.1 

0,061 

0,60 

54 

0,53 

0,081 g 

38,4 

5. 8. 

350 

9,7 

0,095 

0,98 

49 

0,51 

weniger als 

5 mg 

38,7 

6. 8. 

450 

8,2 

0,101 

1,2 

10 

0,12 

? ? ? 

38,8 

7. 8. 

600 

7,9 

0,199 

2,5 

6 

0,08 

— 

38,3 

8. 8. 

1150 

8.0 

0.200 

2.5 

6 

0.07 

— 

38.3 
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Fall IV. Dipktherie. 


Datum 

Menge 

N 

Gesammt- 

Schwefel¬ 

säure 

absol. 1 relat. 

Aethcr- 

schwefel- 

säure 

absol. 1 relat. 

Phenol 

mg 

Indican 

absol. 1 relat 

Gluku- 

ron- 

säure- 

hydr. 

Tem- 

perat. 

des 

Kran¬ 

ken 

14.10. 

670 

4,97 

1,25 

25,1 

0,081 

1,63 

134 2,7 



1,235 

36,8 

15.10. 

480 

6,98 

1,44 

20,7 

0,080 

1,15 

weniger als 

5 mg 

viel Indican 
quant. nicht 
bestimmt 

0,168 

37,8 

16.10. 

720 

8.61 

1,74 

20,2 

0,086 

1,00 

desgl. 

48 mir 

0,56 

0,058 

37,3 

17.10. 

820 

ö,12 

1,46 

28,2 

0,072 

1,41 

desgl. 

24 , 

0,47 

0,090 

37,6 

20.10. 

720 

5,03 

1,20 

23,9 

0,080 

1,59 

11 1 0,22 


— 

— 

36,5 

21. 10. 

720 

4.98 

nicht bestimmt 

Fi 

0,078 

ill V. 

1,56 1 14 1 0,29 

Erysipel, faeiei. 




: 36,5 

19.10. 

390 

6,72 

1,28 

19,1 

0,129 

1,9 

weniger als 

5 mg 

0,213 

3,2 

0,113 

39,1 

20.10. 

720 

11,47 

2,79 

24,4 

0,167 

1,5 

desgl. 

0,195 

1,7 

verun¬ 

glückt 

38,1 

22.10. 

1120 

9,28 

6,53 

2,16 

23,3 

0,160 

0,108 

1,7 

desgl. 

0,235 

2,5 

0,232 

37.8 

24.10. 

1190 

1,13 

17,3 

1,6 

desgl. 

0,076 

1,2 

0,018 

37.4 

26.10. 

820 

7,09 

1,44 

20,3 

0,120 

1,7 

desgl. 

0,051 

0,72 

? ? ? 

36,5 

29.10. 

800 

7.45 

1,54 

20,8 

0,155 

2,1 

desgl. 

— 

— 

— 

36.5 


Fall VI. Erysipelas a« Unteneheakel. 


2. 11. 

770 

12,0 

2,27 

18,9 

0,187 

1,56 

weniger als 

0,108 

9,0 

0,254 

37,9 








5 mg 





5.11. 

1110 

10,4 

2,04 

19,6 

0,160 

1,55 

11 0,11 

0,016 

0,15 

wenig. 

Flock. 

36,3 

7. 11. 

2300 

12,2 

2,39 

19,6 

0,255 

2,0» 

14 0,11 

— 

— 

' — 

36,6 


Fall VII. Erjaipelas faeiei. 


10.11. 

750 

7,2 

1,52 

21,1 

0,151 

2,10 

i 18 

0,25 

0,011 

0,15 

0,2551 

37,5 

12.11. 

1020 

10,2 

1,84 

18,0 

0,204 

2,00 

1 verunglückt 


— 

Spuren 

36,6 

14.11. 

1480 

6,49 

1,46 

22,5 

0,261 

4,03 

23 

0,35 


— 

— 

36,2 

15.11. 

1460 

6,54 

1.43 

21,8 

0,262 

4,01 

8 

0,12 

— 

_ 

— 

36,1 


Fall VIII. Scarlatina. 


21. 11. 720 

16,8 3,39 20,2 

0,19 1,13 69 0,41 


_ 

0,279 

39,4 

23.11. 900 

17,1 3,19 18,0 

0,19 1,42 55 0,32 

— 

— 

0,050 

39,2 

25.11. 2050 

12,2 1,82 14,9 

0,13 1,06 54 0,49 

— 

— 

? ? 

38,5 

28.11. 1560 

9,89 1,31 13,2 

0.14 1,42 24 0,24 

— 



36,6 


Bei den hier untersuchten Fällen kann man verschiedene Typen 
unterscheiden: Bei 3 Fällen (UI, VI und VII) tritt mit dem Auf hören 
der Gluknronsäure eine Vermehrung der Aetherschwefelsäuren ein; da bei 
VI und VII die Gesammtschwefelsäuremengen constant sind, findet hier 
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auch eine Zunahme der Aetherschwefelsäure im Verhältniss zur Gesammt- 
schwefelsänre statt. Letzteres ist auch bei Fall VllI zu constatiren, nur 
ist hier die Aetherschwefelsäure constant geblieben, während die Gesammt* 
Schwefelsäure von ca. 19 pro 100 N auf 14 gefallen ist. 

Bei den 4 anderen Fällen ist eine Abhängigkeit der Schwefelsäure¬ 
mengen von dem Auftreten der Glukuronsäure nicht wahrnehmbar: Fall IV 
und V weisen Indicanurie auf, wobei bemerkenswerth ist, dass in „Fall IV“ 
derselben eine erhebliche Phenolvermehrung vorausgeht. 

Bei Fall 1 geht dem Auftreten der Glukuronsäure eine nicht un¬ 
erhebliche Phenolvermehrung parallel, während im II. Fall Aetherschwefel¬ 
säure und Phenolmengen constant und unabhängig von der Glukuron¬ 
säure sind. Dies ist auch der einzige Fall, bei dem gleichzeitig mit der 
Kohlehydratsäure Glukose auftritt, sodass hier die Glukuronsäure einen 
anderen Ursprung hat, als in den übrigen Fällen, in denen, wie die 
Stickstoffvermehrung beweist, von verminderter Oxydationsfähigkeit des 
Organismus kaum die Rede sein kann. 


Im Anschluss an diese Untersuchungen haben wir 2 Versuche an 
Kaninchen gemacht. Dieselben zeigen, dass nach dem Einspritzen 
von Phenol die Gesammtschwefelsäure jedesmal stark vermin¬ 
dert wird, während die Aetherschwefelsäuremengen constant bleiben oder 
steigen so lange keine Glukuronsäure ausgeschieden wird; indessen tritt 
mit dom Auftreten der Glukuronsäure eine Abnahme der Aetherschwefel¬ 
säure ein (Versuch II), so dass er demnach mit Fall VI und VII einige Aehn- 
lichkeit zeigt. Die Stickstoffmengen schwankten bei diesen Versuchen 
ohne ersichtliche Regelmässigkeit. 


Vemeh I. 1 Kaninchen, 1900 g schwer; täglich 350 g Kohl. 


Tag 

N 

Aetl 

schw 

säi 

absol. 

ber- 

efel- 

ire 

relat. 

Gesammt¬ 

schwefel¬ 

säure 

absol. 1 relat 

Phc 

absol. 

mg 

IDOl 

relat. 

Glukuron¬ 

säure 

Bemer¬ 

kungen 

1. 

0,43 

0,052 

12 

0,252 

58 

13 

3,0 

3,3 



2. 

0,34 j 

0,056 

17 

0,203 

«0 

11 

— 


3. 

0,23 

0,054 

23 

0,079 

34 

42 

17,7 


am Tag vor¬ 
her 15 mg 
Phenol sub* 
cutan. 

4. 

0,20 

0,020 

10 

0,138 

67 

16 

7,8 

— 


5. 

0,38 1 

0,046 

12 

0,241 

63 

verunj 

glückt 

— 


6. 

0,20 

0,031 

16 

0,180 

6.5 

20 

10.1 

— 


7. 

0,17 

0,056 

i 

32 

0,058 

33 

376 

216 


am Tag vor¬ 
her 3(X) mg 
Phenol sub- 
cutan. 

8. 

0,10 

: veruDglückt j 

0,071 

70 

10 i 

9.9 

— 
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Yenieh 2. 2 Kaninchen, zusammen 3200 g schwer; täglich 600 g Kohl. 


Tag 

N 

Aet 

schi 

sä 

absol. 

ber- 

refel- 

ure 

relat 

Gess 

scbi 

sä 

absol. 

Lmmt- 

Fefel- 

,ure 

relat. 

Pb 

absol. 

mg 

eool 

relat. 

Glukuron¬ 

säure 

Bemer¬ 

kungen 

1. 

0,91 

0,101 

11 

0,411 

45 

26 

2,9 

1 


2. 

1,43 

0,117 

8,2 

0,400 

31,5 

49 

3,4 

— 


2. 

1,15 

0,115 

10 

! 0,291 

25 

210 

183 

Orcinprobe u. 

200 mg Phe- 









Reduction pos. 

nol subcutan 









kein Hydrazon 

Tags vorher. 






1 



isotirbar. 


4. 

0,86 

0,094 

10,9 

0,398 

46 

51 

5,9 

— 


5. 

1,01 

0,088 

8.8 

0,488 

48 

46 

4,6 

— 


6. 

0,90 

0,058 

6,4 

0,219 

24 

227 

252 

0,011 g Brom- 

200 mg Phe¬ 









pbenylbydra- 

nol subcutan 



1 






zon. 

Tags vorher. 

7. 

0.80 

0,082 

10,2 

0,355 

44 

31 

3,9 

— 


8. 

1,31 

0,158 

12,1 

0,468 

36 

28 

2,1 

— 



ln diese complicirten Zusammenhänge zwischen Phenol, Glukaron- 
säurc und Schwefelsäureausscheidung wird man einen tieferen Einblick 
erst erhalten können, wenn man die Glukuronsäure quantitativ zu be> 
stimmen im Stande ist, was bisher auch nicht annähernd der Fall ist. 

Wenngleich wir in einem Versuch im Fieber neben der Koblen- 
hydratsäure Glukose gefunden haben, d. h. also hier eine Insufficienz der 
Oxydationsfähigkeit des Organismus für Kohlenhydrate als vorhanden 
angenommen werden kann, so möchten wir doch in den anderen Fällen 
diese Deutung der vermehrten Glukuronsäureausscheidung nicht ohne 
Weiteres geben. Das Vorkommen von Ginkose im Fieber ist äusserst 
selten, dasjenige von Glykuronsäurevermehrung fast constant. Nur bei 
dem gleichzeitigen Vorhandensein von Glukose vermögen wir der Glukuron- 
säure die Bedeutung zuzuschreiben, dass sie ein Zeichen verringerter Oxy- 
dationsFähigkeit des Organismus darstellt. Aber wir glauben, dass die Ver¬ 
hältnisse noch nicht so übersehbar sind, dass wir dies ohne Zweifel thun 
können. Wir sind vorläufig am Krankenbett nicht in der Lage, dem 
vermehrten Auftreten von Glukuronsäure ohne Weiteres die Bedeutung 
zu geben, dass sie eine constante oder vorübergehende verringerte 
Oxydationsfähigkeit des Organismus für Zucker anzeigt. Immerhin ist 
es aber recht aufifallend, dass weder eine Congruenz zwischen Fieber und 
Glukuronsäure in den einzelnen Fällen, noch auch immer ein Parallelis¬ 
mus zwischen der Ausscheidung aromatischer Producte und Glykuron- 
säure vorhanden ist. Es ist deshalb andererseits recht schwer in di^en Fällen 
jp der Gluituronsäure nichts weiter als ein Entgiftungsproduct zu sehen. 
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XIV. 

Aus der II. medicinischen Universitätsklinik zu Berlin. 

Zur Eiweissverdauung im Danü^). 

Von 

Dr. Karl Glaessner. 

(1. Mittheilung.) 

£)s ist von Interesse, zu erfahren, vrie sich die Eiweissspaltung und 
Ei Weissresorption unter pathologischen Verhältnissen, wie wir sie ja in der 
Klinik so häufig vorfinden, vollzieht, und welche Abweichungen dabei 
von der Norm in Beobachtung kommen können. Indess war es von 
vornherein unmöglich, hier direct auf rein klinische Vorgänge einzugehen, 
da noch eine grössere Reihe physiologischer Fragen der Aufklärung be¬ 
dürftig erschien. Es war daher nöthig, zuerst diese in der uns be¬ 
schäftigenden Richtung einer eingehenderen Prüfung zu unterziehen. 

Durch die Untersuchungen von Kutscher und Seemann®) war das 
erstemal einwandfrei bewiesen worden, dass die Eiweissspaltung im Dünn¬ 
darm bis zu den krystallinischen Endproducten — den Aminosäuren — 
vorwärtsschreite. Ihnen gelang es aus dem Dünndarminhalt von Hunden 
eine Reihe von Spaltungsproducten zu isoliren und der Analyse zu unter¬ 
ziehen. Wichtig erschien nunmehr die Frage, wie weit sich die Endproducte 
der Eiweissspaltung im Darm verfolgen lassen, ob sie sich nur im Dünn¬ 
darm oder auch im Dickdarm nachweisen lassen, ob ersterer das eigentliche 
Verdauungs- und Aufsaugungsorgan, letzterer lediglich ein Austreibungs¬ 
organ darstelle. Daran knüpften sich naturgemäss die Erörterungen, ob 
überhaupt Stickstoff aus der Nahrung in den Dickdarm gelange, ob somit 
der mit dem Koth ausgeschiedene Stickstoff exogenen (d. h. aus der 
Nahrung stammend) oder endogenen (d. h. vom Verdauungsrohr geliefert) 
Ursprungs sei. 

Diese Fragen einer Lösung näherzubringen, war der Zweck der in 
dieser I. Mittheilung zu beschreibenden Versuche. 

1) Aasgeführt mit Unterstützung der Gesellsobaft zur Förderung deutscher 
Wissenschaft, Kunst und Literatur in Böhmen. 

2) Zeitschr. f. physiol, Chem. 34, S. 528 (1901-1902), 
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I. Eiweissspaltaugsprodncte im Dann- und Dickdanninhalt. 

Es ist selbstverständlich sehr schwierig, sich ein Bild von der Zu¬ 
sammensetzung des Darminhaits zu verschaffen, denn es kommen eine 
Reihe von Factoren dabei in Betracht, die dieselbe in wechselnder Weise 
beeinflussen. Vor allem die Fällung des Darms in seinen verschiedenen 
Abschnitten, die wiederum durch grössere oder kleinere Motilität des 
Magens, bezw. des daröbergelegenen Darmabtbeils Modificationen erleidet, 
ferner die Schnelligkeit der Fortschaffung der Speisen, beziehentlich 
ihr verschieden langes Verweilen im Darm und seinen einzelnen Ab¬ 
schnitten, dann die Grösse der Resorption und Secretion und 
ausserdem eine ganze Anzahl individueller nicht näher studirter Ver¬ 
hältnisse. Es musste daher an einer grösseren Versuchsreihe zunächst 
im Allgemeinen das Verhalten der Stickstoffvertheilang in den beiden 
Darmabschnitten untersucht werden. 

Es wurde deshalb eine grössere Zahl von Hunden nach Einnahme 
eines gleichen Quantums fettarmen, ausgekochten Fleisches nach be¬ 
stimmter Zeit getödtet und Dünn- sowie Dickdarminhalt getrennt unter¬ 
sucht. Vorher hatten die Thicre gehungert, ausserdem war in den meisten 
Fällen durch Darreichung eines milden Abführmittels der Darm von den 
Resten früherer Nahrung befreit worden. 

Man trifft beim Hunde gewöhnlich 6—8 Standen nach der Mahlzeit 
den Magen leer an, 16—18 Stunden nach dem Essen ist der Dickdarm 
mit Faecalien gefüllt. Freilich schwanken diese Verhältnisse bei in 
Gefangenschaft befindlichen Thieren ausserordentlich. 

Zuerst musste festgestellt werden, wie sich der Stickstoff der nicht 
coagulablen N-haltigen Verdauungsproducte zu verschiedenen Zeiten der 
Digestion verhielt. Dazu wurde die von Zunz*) empfohlene Methode 
benutzt. Diese besteht in der Bestimmung des N im Filtrat nach Coa- 
gulirung des Eiweisses, ferner im Anssalzen der Albumosen durch Zink- 
sulphat in saurer Lösung und neuerlicher N-Bestimmung im Filtrat, 
endlich in der Fällung mit Phosphorwolframsäure bei schwefelsaurer 
Reaction und wiederum Bestimmung des Filtratsstickstoffs. 

Man erhält so 3 Filtrat-Stickstoffwerte. Der erste N-Wert ergiebt 
den Gesammt-N der nicht coagulablen N-baltigen' Substanzen, die 
Differenz zwischen dem ersten und zweiten N-Wert giebt den 
N-Gehalt der durch Zinksulfat, fällbaren Substanzen. (Albu¬ 
mosen) die Differenz zwischen dem zweiten und dritten N-Wert 
den N-Gehalt der durch Phosphorwolframsäure fällbaren Stoffe 
(Diamino-Säuren), der dritte N-Wert den N-Gehalt der durch 
Phosphorwolframsäure nicht fällbaren Substanzen (Monamino- 
säuren) an. 

1) Hofmeisters Beiträge 3, 339. (1902). 
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Versuch 1. Es werden 3 Hunde im Gewicht von 10, 8, 9 kg nach 3 tägigem 
Hungern und Darreichung von etwas Ricinusöl, mit je 500 g fettarmem, ausgekochtem 
Fleisch gefüttert und in verschiedenen Zeiträumen nach der Mahlzeit getödtet: 

Hund A nach 12 Stunden, Hund B nach 15 Stunden, Hund C nach 18 Stunden. 

Der Dünn* und Dickdarminhalt wurde sorgfältig gesammelt, auf ein bestimmtes 
Volum Wasser aufgefüllt und am Rückflusskühler 2 Stunden lang bei schwach essig¬ 
saurer Reaction gekocht und ültrirt. Im Filtrat wurde wie oben verfahren. Selbst¬ 
verständlich wurde stets das Volum der entsprechenden Waschwässer, sowie der 
Niederschläge mit in Berücksichtigung gezogen, sowie Controlproben angestellt. 


Hund A: nach 12 Stunden getödtet. 


Stickstoff 

Dünndarm 

Dickdarm 


pCt. 

pCt. 

Gesammter nicht coagul. Ni. 

0,18 

1 0,01 

Durch Zinksulfat fällbarer Nit . 

0,02 ! 

0,00 

Durch PhosphorwoKramsäure fällb. Nrii ... 

0,08 

0,01 

Durch Phosphorwolframsäure nicht mehr fällb. Niv 

0,08 

0,00 


Hand B: nach 15 Stunden getödtet. 


Stickstoff *) 

Dünndarm 

pCt. 

Diokdarm 

pGt. 

Ni 

0,09 

0,04 

Nu 

0,04 

0,00 

Niii 

0,01 

0,03 

Niv 

0,04 

0,01 

Rund A. 



Haad C: nach 18 Stunden getödtet. 

Stickstoff 

Dünndarm 

pCt. 

Dickdarm 

pCt. 

Ni 

0,08 1 

0,06 

Nii 

0,01 1 

0,01 

Niii 

0,04 1 

0,03 

Niv 

0,03 i 

0,02 


Versuch II. 3 Hunde wurden wie bei Versuch l 3 Tage im Hungern gelassen, 
dann der Darm entleert und je 800 g fettarmes, ausgekochtes Fleisch verfüttert. Die 
Thiere wurden 10, 15, 20 Stunden nach der Mahlzeit getödtet und der Darminhalt 
wie oben verarbeitet. 


Hand A: 10 Std. nach der Nahrungsaufnahme getödtet. 


Stickstoff 

Dünndarm 

pCt. 

Dickdarm 

pCt. 

Ni 

0,34 

0,01 

Nil 

0,05 

0.00 

Nm 

0,12 

0.01 

Niv 

0.17 

0.00 


ZeiUehr. f. kliu. MedicHi. 52. Ud. H. 3u.4. 
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304 KARL GLABSSNER, 

Hund B: 15 Std. nach der Nahniogsaofnahme getödtet. 


Stickstoff 

DüDDdarm 

pCt 

Dickdarm 

pCt 

Ni 

0,21 

0,05 

Nn 

0,08 

0,00 

Nm 

0.05 

0,04 

Niv 

0,08 

0,01 


Hnnd C: 20 Std. nach der Nahrungsaufnahme getödtet. 


Stickstoff 

Dünndarm 

pGt. 

Dickdarm 

pCt. 

Ni 

0,16 

0,08 

Nii 

0,03 

0,01 

Niii 

0,08 

0,06 

Niv 

0.05 

0,01 


Die Deutung der vorstehenden Resultate ist sehr schwierig. Nament¬ 
lich bezüglich des Dünndarms lässt sich aus den gewonnenen Zahlen 
nur wenig schliessen. Deutlich ist, dass der gesammte nicht coagulable 
N im Laufe der Verdauung abnimmt, dass erst die Aminosäuren, später 
die Diaminosäuren relativ zunehmen, während sich die Albumosen wechselnd 
verhalten. 

Anders liegen die Verhältnisse beim Dickdarm. Hier finden wir 
den gesaramten nicht coagulablen N im Verlaufe der Verdauung im Zu¬ 
nehmen begriffen, was ja dem Uebertritt des Ghymus aus dem Dünn¬ 
darm in den Dickdarm entspricht. Albumosen fehlen nahezu gänzlich, 
sehr gering ist auch der Gehalt an durch Phosphorwolframsäure nicht 
mehr fällbaren Substanzen, dagegen zeigt der Werth der durch Phosphor¬ 
wolframsäure fällbaren Substanzen eine auffallende Constanz und beträcht¬ 
liche Grösse. Er entspricht nahezu dem gesammten nicht coagulablen 
N, der sich im Dickdarm findet. Da im Dickdarm die Verhältnisse viel 
einfacher liegen als im Dünndarm, so sind auch die Schlussfolgerungen 
hier mit grösserer Sicherheit zu ziehen: Der durch Phosphorwolfram¬ 
säure fällbare N scheint die Hauptmenge des im Dickdarm 
vorhandenen nicht coagulablen N auszumachen. 

Da nun die orientirenden Versuche über die Stickstoffvertheilung im 
Darminhalt die Gegenwart von Amino- und Diaminosäuren und eventuell 
anderen Spaltungsproducten des Eiweisses wahrscheinlich gemacht hatten, 
lag es nahe, direct aus dem Inhalt von Dünn- und Dickdarm diese 
Körper zu isoliren. Dies war um so wichtiger, als die Frage, ob die 
Spaltungsproducte noch bis in den Dickdarm verfolgt werden können, 
mithin der Dünndarmverdauung entgehen könnten, für die Function der 
beiden Darmabschnitte bedeutungsvoll erscheint. 
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Zuerst wurde deshalb versucht aus dem Darminhalt die Animo¬ 
säuren darzustellen. Dazu bediente ich mich der alten Methode der 
fractionirten Krystallisation. 

Versuch III. Es wurden 6 Hunde im Gewichte von 9—16 kg in verschiedenen 
Stadien derVerdanung getödtet, Dünndarm- und Dickdarminhalt aorgfältig gesammelt 
und separat vereinigt und verarbeitet. Der Inhalt des Dünndarms wurde neutralisirt, 
bei essigsaurer Reaction am Rückflusskühler 1 Stunde gekocht und nach dem Er¬ 
kalten abfiltrirt, mit Knochenkohle entfärbt; dann wurde das klare Filtrat im Vaeuum 
zum dicken Syrup eingeengt. Der Syrup wurde darauf in der Kälte der Crystalli- 
sation überlassen. Es crystallisirte Leucin und Tyrosin in erheblicher Menge aus. 
Nach Absaugen der Crystallisation wurde die Mutterlauge wiederholt mit heissem 
ammoniakalischen Alkohol ausgezogen und so neue Crystallisationen erhalten. Zur 
Trennung des Tyrosins vom Leucin bediente ich mich des alten Verfahrens von 
Hlasiwetz und Habermann^); die Crystallisation wird mit ammoniakalischem 
Wasser gekocht, Bleiessig hinzugefugt, filtrirt, das Filtrat zum Sieden erhitzt, mit 
Hg SO 4 neutralisirt und heiss filtrirt; beim Abkühlen scheidet sich das Tyrosin aus, 
während Leucin in Lösung bleibt. Das Leucin wurde als Leucinkupfer, Tyrosin 
aus Crystallform, Schmelzpunkt, Löslichkeitsverhältnissen identificirt. 

Im Dickdarminhalt konnte ich durch dieses Verfahren keine 
Aminosäuren gewinnen. 

Des weiteren wurde Dünndarm- und Dickdarminhalt mit der Methode 
von Emil Fischer^) der Veresterung und fractionierten Destillation 
unterworfen. 

Versuch IV. 3 Hunde werden nach Fütterung mit je 1 kg Fleisch 12 Stunden 
nach der Mahlzeit, 3 Hunde 24 Stunden nach der Mahlzeit getödtet. Der Dünndarm¬ 
inhalt der 6 Thiere wurde vereinigt, ebenso der Dickdarminhalt. 

Der Dünndarm Inhalt wurde neutralisirt, am Rückllusskühler 1 Stunde lang 
bei schwach saurer Reaction gekocht, durch Knochenkohle filtrirt, das Filtrat im 
Vaeuum eingeengt, mit Phosphorwolframsäure gefällt, der Niederschlag abfiltrirt, 
ausgewaschen, ferner die Schwefelsäure durch Baryt, im Filtrat das Baryt durch Ein¬ 
leiten von Kohlensäure beseitigt; das Filtrat wurde im Vaeuum zum dicken Syrup 
eingeengt und durch Einleiten von Salzsäuregas verestert. Nach längerem Stehen im 
Eisschrank schied sich eine minimale Crystallisation ab, die jedoch zur Analyse zu 
gering war. Die Flüssigkeit wurde nunmehr mit dein gleichen Volumen Alkohol ver¬ 
mischt und mit Salzsänregas gesättigt. Die Flüssigkeit wurde dann im Vaeuum ein¬ 
geengt, bis ein dicker Syrup entstand, dann wurde in der Kälte Wasser hinzugefügt 
und mit Natronlauge neutralisirt, hierauf wurde mit Kg CO 3 und Aetlier geschüttelt, 
diese Procedur öfters wiederholt. Die vereinigten Aetherauszüge mit Natriumsulfat 
getrocknet und nach Verdampfen desAothers der Rückstand dur fractionirten Destillation 
unterworfen. 

Es wurden bei einem Druck von 10—15 mm 3 Fractionen t'rhalten, I. 45® bis 
75®, II. 75®-n0®, III. 110®-150®. 

In die I. Fraction ging sehr wenig über, ebenso in die 111. Fraction, die Haupt- 
ausbeute befand sich in der II. Fraction, die Fractionen der Ester wurden durch Wasser, 
bezw. Barytwasser verseift. 


1) Annal. der Chem. u. Pharm. 169, S. 15(i. 1873. 

2j Z. f. phys. Chem. 33, 151, 412. 1901. . 

24 * 
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Aus Fraction 11 konnten erhebliche Mengen von Leucin erhalten 
werden, das als Lencinkupfer identihcirt wurde. 

Gefunden Leucin 0,4107 g, Schnnelzpunkt 192°. 

N des Leucins: 

Berechnet: Gefunden: 

10,68 pCt. 10,72 pCt. 

Ausser dem Leucin wurde eine Substanz erhalten, die ein in Wasser 
leicht lösliches Cu-Salz gab, was für Pyrrolidincarbonsäure zu 
sprechen scheint. 

Im Dickdarminhalt konnte auch nach der Esterraethpdc keine 
Monaminosäure erhalten werden. 

Was die Diaminosäuren im Dünndarminhalt betrifft, so wurde nach der 
Methode von Kossel^) verfahren. Die Phosphorwolframniederschläge würden ver¬ 
einigt, dann mit Baryt zerlegt, das Filtrat mit COj vom Baryt befreit und dann mit 
Silbernilrat-|-Baryumhydrat gefällt. Im Niederschlag wurde Arginin und Distidin 
nicht vorgefunden, dagegen konnten aus dem Filtrat geringe Mengen von Lysin als 
Lysinpicrat erhalten werden (0,1735 g). 

ImDickdarminhalt konnte keine Diaminosäu re erhalten werden. 

11. Die nicht coagnlablen N-haltigen Substanzen im Dickdarminhalt. 

Da sich im Dünndarm und Dickdarm nicht coagulabler Stickstoff 
vorfindet, da ferner im Dünndarm sich Aminosäuren und Diaminosäuren 
nachweisen lassen, endlich im Dickdarm weder Monamino- noch Diamino- 
sänren auffindbar sind, so müssen für die bei der N-Vertheilung im Dick¬ 
darminhalt gewonnenen Werthe andere Substanzen als die genannten 
Säuren in Frage kommen. 

In erster Linie kommen in Betracht weitere Spaltungsproducte der 
Monamino- und Diaminosäuren. 

Von den ersteren wurde das Oxyphenylaethylamin, das durch 
CO 2 -Abspaltung aus dem Tyrosin entsteht, von dem letzteren das 
Tetramethylendiamin (Putrescin), das durch den gleichen Process 
aus dem Ornithin gebildet wird, in Untersuchung gezogen. 

Aus einer grösseren Menge Dickdarminhalt war es nicht möglich 
Oxyphenylaethylamin nach dem Verfahren von Emerson*) mit Sicherheit 
naohzuweisen, denn die Menge der bei der Benzoylirung erhaltenen Pro- 
ducte war eine zu geringe. Gleiche Versuche, die Substanz aus dem Koth 
bei Fleischfütterung zu gewinnen, ergaben geringe Mengen des Körpers. 

Ferner war es möglich in 2 Versuchen im Dickdarminhalt Putrescin 
zu erhalten. Der Darminhalt wurde nach dem Verfahren von üdransky- 
Baumann*) sowie Brieger*) mit schwefelsäurehaltigem Alkohol ausge- 

1) Z. f. physiol. CheiD. 31, 165. 1900. 

2) Hofmeisters Beitr. 1. 501. 1901. 

3) Zeitsohr. f. physiol. Chemie. 13. 562. 1889. 

4) Unters, über Ptomaine. II. 
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kocht, filtrirt, das Filtrat eingeengt und ira Rückstand, der mit Wasser 
aufgenommen worden war, durch die Schotten-Baumann’sche Benzoy- 
lirungsmethode ein Product erhalten, das nach gründlicher Reinigung und 
dreimaligem Umcrystallisircn als schneeweisses crystallinisches Pulver 
erhalten wurde und dessen Zusammensetzung dem Dibenzoylputrcscin 
entsprach. 

Die Elementaranalyse ergab: 

Gefunden: Berechnet: 

C 76,6 pCt. 75,8pCt. 

H 6,8 „ 6,6 „ 

N 9,5 „ 9,2 „ 

Der Schmelzpunkt betrug 173—175®. 

Neben den Spaltungsproducten der Amino- und Diaminosäuren, deren 
Menge natürlich nicht dem Gehalte an durch Phosphorwolframsäure fäll¬ 
barem Stickstoff im Dickdarminhalto entsprach, wurde weiterhin nach 
Xapthinbasen im Inhalt des Dickdarms gesucht. Es wurde nämlich 
von der Voraussetzung ausgegangen, dass im Darm eine beständige 
Desquamation und Mauserung stattfindet, deren Producte nicht der 
Resorption anheimfallen, sondern mit dem Koth ausgoschieden werden. 
Dahin gehören auch die Beobachtungen Herrmanns über die Kothbildung 
in abgebundenen leeren Darmschlingen; dahin gehört ferner die That- 
sache, dass das Secret aller in den Darm oinmündenden Drüsen Bestand- 
theile des Kothes bilden. Haben doch Voit und seine Schüler und unter 
diesen vornehmlich Prausnitz^) und Tsuboi^) darauf hingewie.sen, dass 
selbst bei N.-freier Nahrung etwas N im Eoth ausgeschieden wird, der 
zweifellos aus den Secretionsproducten des Darmapparats stammt. 

Es wurde zunächst das Vorhandensein von Xanthinbasen im Dick¬ 
darminhalt festgestellt. 

Versuch V. 3 Hunde wurden mit gut ausgekochtem Fleisch gefüttert und nach 
15 Stunden getödtet. Der Dickdarrainhalt wurde sorgfältig gesammelt und nach dem 
neuen Verfahren von Bnrian und Walker-Hall®) auf Xanthinbasen verarbeitet. 

Gesammt-N: 2,5 g 
Nicht coagulabler N: 0,7 g 
Xanthinbasen-N: 0,2 g. 

Versuch VI. Ein Hund wurde durch 10 Tage mit absolut N-freier Kost (Stärke, 
Fett, Zucker) ernährt und sein Koth genau gesammelt. Das Thier befand sich im 
N-Gleichgewicht. Der gesammte Trockenkotb der 10 Tage betrug 45,4 g. 

Gesammt-N; 1,11 g = 2,45 pCt. \ 

Coagulabler N: 0,72 g = 1,59 pCt. f des Trooken- 
Nicht coagul. N: 0,39 g = 0,86 pCt. ( kothes. 

Die Bestimmung der Xanthinbasen ergab: 0,14 N = 0,31 pCt. ' 

1) Zeitschr. f. Biol. Bd. 35. 335. 1897. 

2) Zeitschr. f. Biol. Bd. 35. 68. 1897. 

3) Zeitschr. f. physiol. Chemie. 38. 336. 1903. 
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Ferner wurde sowohl Dickdarminhalt als auch Fleischkoth wiederholt 
auf die Anwesenheit von Ammoniak untersucht, der ja auch zu den 
durch Phosphorwolframsäure fällbaren Substanzen gehört. Es wurden 
regelmässig wechselnde Mengen von NHg gefunden, deren Grösse von 
bacteriellen Processen im Darmrohr abhängig zu sein scheint. 

Es ist somit der durch Phosphorwolframsäure fällbare, vorwiegend 
im Dickdarm Vorgefundene N erklärt durch Auffindungen von Putrescin, 
Oxyphenylaethylamin (?) und Xanthinbasen, sowie durch das Vor¬ 
handensein von wechselnden Mengen Ammoniak. 

III. Resorption der nicht coagnlablen N-haltigen Substanzen im Darm. 

Da nur der Dünndarm Aminosäuren und Diaminosäuren enthält, 
so lag es nahe, zu untersuchen, ob vielleicht nur ersterem die Fähigkeit 
diese Körper zu resorbiren, zukomme. Es wurde daher eine Reihe 
von Resorptionsversuchen an abgebundenen Dünn- und Dickdarmschlingen 
beim Hunde vorgenommen. 

Versuch VII. Hund von 8 kg Gewicht, hungert 4 Tage, erhält an 2 auf¬ 
einanderfolgenden Tagen Ricinusöl, worauf reichliche Stuhlentleerung erfolgt. Unter 
massiger Aethernarkose wird die Laparotomie gemacht, eine Dünndarm- und eine 
Dickdarmschlinge von gleicher Länge (25 cm), nachdem man sich von der Leerheit 
derselben überzeugt hatte, beiderseits abgebnnden und in beide eine Lösung von 
Leucin injicirt. 

Nach 2 Stunden wurden die Darmschlingen herausgeschnitten und der Inhalt 
derselben sorgfältig gesammelt. Aus dem Inhalt der Darmschlingen wurde das Leucin 
wieder darzustellen versucht. Die Dünndarmschlinge erwies sich als vollständig 
leer, die Dickdarmschlinge war gefüllt. Aus dem Dünndarmantheil konnte kein 
Leucin isolirt werden, wohl aber aus dem Dickdarmantheil. 

Injicirt in den Dünndarm: 0,4662 g Leucin. 

„ „ „ Dickdarm: 0,4566 g ,, 

Wiedergefunden im Dünndarm: 0 

^ „ Dickdarm: 0,3255 g Leucin. 

Somit resorbirt im Dünndarm: 0,4662 g = 100 pCt. 

„ „ „ Dickdarm: 0,1311 g = 28,4 pCt. 

Nimmt man dazu, dass bei der Darstellung des Leucins ziemlich 
grosso Verluste verkommen, so muss die Resorption im Dickdarm noch 
niedriger veranschlagt werden. 

Versuch VlIL Dieselbe Versuchsanordnung, wie oben, Dauer des Verweilens 
4 Stunden. Injicirt in den Dünndarm: 0,5442 g Leucin. 

,, „ „ Dickdarm: 0,5664 g „ 

Wiedergefunden im Dünndarm: 0 

„ „ Dickdaim: 0,4453 g Lencin. 

Somit resorbirt im Dünndarm: 0,5442 g = 100 pCt. 

„ „ „ Dickdarm: 0,1211 g = 22,5 pCt. 

Als Vertreter der Diaminosäuren wurde das Lysin verwendet. Aus 200 g 
Nutrose wurde nach dem Vorgänge von Kossel 0,7144 g salzsaures Lysin dargestelll. 
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Versuch IX. Dieselbe Versachsanordnaug wie oben. Dauer 2 Standen. 


liyection ron Lysinohlorhydrat. 

In den Dänndarm werden injioirt: 
„ „ Dickdarm „ „ 

wiedergefunden im Dänndarm 
„ „ Dickdarm 

somit resorbirt ^ Dänndarm 
„ „ „ Dickdarm 


0,3255 g 
0,3455 g 
0,0054 g 

0,2160 g») 

0,3201 g = 98,3 pCt. 
0,1295 g = 37,4 „ 


Da bei den Lysinbestimmungen von quantitativer Ausbeute keine 
Rede sein kann, so haben die angeführten Zahlen nur approximative Werthe. 

Aus den im vorstehenden Abschnitt beschriebenen Versuchen geht 
hervor, dass nur dem Dänndarm eine wesentliche Rolle bei der Resorption 
der Mono- und Diaminosäuren zukommt, als deren Vertreter Leucin und 
Lysin untersucht wurden. Dass das auch auf unsere Erfahrungen 
bezüglich der Anwendung der Nährklystiere von Einfluss sein kann, liegt 
klar auf der Hand. 

Den erwähnten Versuchen könnte der Einwand gemacht werden, 
dass vielleicht die Dünndarm- oder Dickdarmschleimhaut die zugeführte 
Aminosäure bezw. Diaminosäure so verändere, dass sie nicht mehr mit 
den üblichen Methoden gewonnen werden könnte. Es wurde deshalb 
ein Versuch gemacht, ob die Presssäfte von Dünn- und Dickdarm- 
scbleimhaut Leucin verwandeln könnten. 


Versuch X. 100 g Dänndarmschleimhaut und 100 g Dickdarmschleimhaut 
werden in der Pressmaschine zerrieben und der Saft aufgefangen. Mit den Press¬ 
säften werden je 1 g Leucin digerirt. Dasselbe kann nach mehrstündiger Digestion bei 
Brattemperatur wieder nachgewiesen werden. 

Aus den vorstehenden Untersuchungen könnte man folgende Schluss¬ 
folgerungen ziehen; 

1. Im Dünndarminhalt lassen sich beim Hunde nach Fleisch¬ 

fütterung Monaminosäuren und Diaminosäuren nachweisen, die im Dick¬ 
darminhalt fehlten. Somit muss der Dünndarm als das Verdauungs¬ 
organ Kat bezeichnet werden. 

2. Auch die Resorption der Eiweissspaltungsproducte findet aus¬ 
schliesslich im Dänndarm statt, wie an 2 Beispielen, dem Leucin und 
Lysin gezeigt werden konnte. 

3. Im Dickdarminhalte lässt sich der nicht coagulable N vorwiegend 
als durch Phosphorwolframsäure fällbarer N nachweisen. Dieser Antheil 
des N ist zum Theil auf Ammoniak, das sich in wechselnder Menge 
vorfindet, zum Theil auf durch COj-Abspaltung aus Amino- bezw. 
Diaminosäuren entstandene Producte wie Oxyphenylaethylamin 
und Tetramethylendiamin zurückzuführen, theils auf den Gehalt an 
Xanthinbasen, die ihren Ursprung der immerwährend vorhandenen 

1) Als N nach Kjeldahl wieder bestimmt. 
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Desquamation und Mauserung des Darins, sowie der Secretion der Ver- 
dauungsorgane verdanken. 

In den beschriebenen Versuchen versuchte ich die Grundlage zu 
schaffen, um nunmehr die Verhältnisse bei pathologischen Vorgängen 
vor allem bei langem Verweilen von Eiweissproducten im Darm (Ob¬ 
stipation) bei raschem Durcheilen der Nahrung durch das Verdauungsrohr 
(Diarrhoe), sowie bei rein fermentativer als auch bei bacteritischer Zer¬ 
setzung des Eiweisses im Darm zu prüfen. Untersuchungen dieser Art 
sind im Gange und sollen in einer demnächst folgenden zweiten Mit¬ 
theilung ihren Platz finden. 
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Äos der 11. medicinischen Klinik in Berlin. 

lieber den Stoffzerfall im Fieber. 

, Von 

Dr. L. Mohr, 

ARNi8tent der Klinik. 

Die grosse Zahl von Arbeiten über den Stoffwechsel im Fieber drehte 
sich im Wesentlichen um zwei Punkte. Der eine, welcher die Frage 
nach der Grösse des Energieumsatzes im Fieber betrifft, kann heute 
im grossen und ganzen als geklärt betrachtet werden, insofern fast all¬ 
gemeine Uebereinstimmung darüber herrscht, dass der Eiweisszerfall im 
Fieber sehr häufig pathologisch vermehrt ist und dass auch die Ge- 
sammtoxydationen erhöht sein können. Doch ist die letztere Erscheinung 
weniger constant und trifft vor allem nicht in dem Masse zu als man 
nach älteren mit unvollkommenen Methoden gewonnenen Versuchsergeb¬ 
nissen und aprioristischen Annahmen erwarten konnte. Denn neben Be¬ 
obachtungen, wo 0-Verbraucb und C02'Abgabe die Normalwerthe beim 
gleichen Individnm um 20%—70 ®/o übertrafen (Kraus [1], Löwy [2], 
Rietbns [3], Svenson [4]) giebt es solche, wo diese durchaus nicht von 
der Norm abweichen (Kraus, A. Löwy), ja sogar unter der Norm 
standen (Kraus, Robin und Binet [5]). 

Weniger geklärt ist die zweite der oben erwähnten Fragen, weiche 
auf das Vorhandensein qualitativer Abweichungen im Stoffzerfall während 
des Fiebers gerichtet ist. Man hat mehrfach einzelne Befunde im positiven Sinne 
zu deuten gesucht. Krehl und Matthes wiesen zuerst auf dies häufige Auf¬ 
treten von Albumosen (Deuteroalbumosen) im Ham fiebernder Tbiere und 
Menschen bin und schlossen hieraus auf einen spezifischen Eiweiss¬ 
abbau unter dem Einfluss der Infection. Neuerdings vertritt Hirsch mit 
besonderem Nachdruck den Standpunkt, dass die hydrolytische Spaltung 
des Eiweisses charakteristisch für den Fieberstoffwechsel sei und nimmt 
an, dass die hierbei entstehenden Spaltprodukte durch centrale Störung der 
Wärmeabgabe das Fieber hervorrufen helfen. Gegen diese Auffassung 
lassen sich jedoch wichtige Einwände erheben. Erstens ist Albumosurie, 
deren Auftreten im Fieber nach den bereits erwähnten Arbeiten aller¬ 
dings häufig ist, durchaus nicht allein im Fieber vorhanden; man findet 
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sie auch bei anderen Erkrankungen (olcerösen Erkrankungen des Magen- 
darnakanals, bei Tumoren etc.) Zweitens sind Albumosen nach den 
neueren Untersuchungen von Embden und Knoop (8), Langstein (9) 
wenigstens höchstwahrscheinlich ein Bestandtheil des normalen strömenden 
Blutes, und drittens erscheint als bedeutungsvollstes Ergebniss der 
neueren Untersuchungen über die Autolyse der Organe: die Wahrschein¬ 
lichkeit, dass auch der Abbau des Organeiweisses in der Norm auf dem 
Wege der hydrolytischen Spaltung verläuft. Nach allem ist es daher näher¬ 
liegend, die Fieber-Albumosurie auf geänderte Circulations- und Aus¬ 
scheidungsbedingungen (z. B. vermehrte Durchlässigkeit der Nieren), zu 
beziehen, als in ihrem Auftreten den Ausdruck einer qualitativen Aenderung 
im Ablauf der Zersetzungsvorgänge zu sehen, und dies um so mehr, als 
Gehalt des Blutes an Albumosen und Grösse der Albumosurie durchaus 
nicht parallel gehen (mündl. Mittheilung von Geh. Rath Kraus). Kraus 
fand nämlich bei Pneumoniekranken bei geringerem Albumosengehalt des 
Blutes eine stärkere Albumosurie als bei Fällen von Typhus abdominalis 
mit hohem Albumosengehalt. 

Man hat weiterhin Anomalieen der C-Ausscheidung auf Aenderungen 
des Stoffzerfalls im Fieber bezogen und zunächst aus bestimmten noch 
nicht klar gestellten Aenderungen des respiratorischen Quotienten auf Ab¬ 
weichungen in den organischen Verbrennungsprozessen geschlossen. 
Regnard (10) hat seinerzeit die Beobachtung gemacht, dass das Verhältniss 
der ausgeschiedenen Kohlensäure zum aufgenommenen Sauerstoff im Fieber 
abnimmt, und daraus eine Hemmung der Oxydationen im fiebernden 
Organismus abgeleitet, die zu einer Anhäufung intermediärer Stoffwechsel¬ 
produkte in den Geweben und einem Sinken des respiratorischen Quotienten 
bisauf 0,6und0,5 führen sollte. Aehnlich niederoWerthe des respiratorischen 
Quotienten hat Finkler (11) beim fiebernden Tier, Riethus (3) beim 
Menschen und A. Löwy (2) bei Hunden beobachtet, denen er zur Erzeugung 
einer fieberhaftenPneumonieArgentum nitricum in dieLungen spritzte. Während 
Löwy auf Grund seiner Versuchsergebnisse auf eine qualitative Aenderung 
des Stoffzerfalls und eine Ausscheidung des Kohlenstoffs auf anderem 
Wege als durch die Lunge und in einer anderen Bindungsform schliesst, 
kommt Kraus (1) bei Versuchen am fiebernden Menschen zu dem 
Resultate, dass der respiratorische Quotient durch den fieberhaften 
Prozess nicht beeinflusst wird und daher wie beim Gesunden 
abhängig ist von dem jeweiligen Ernährungszustand, dem Körper¬ 
bestand und dem der Zersetzung anheimfallenden Material. AuchJaquet 
(12) schliesst sich neuerdings dieser Auffassung an unter dem Hinweis, 
dass die Abnahme der COj- Ausscheidung in der Athemluft ebenso gut auf 
einer geringeren Athemgrösse und weniger vollkommenen Ventilation der 
Lungen beruhen könnte. Dazu kommt, dass auch über die von Löwy 
angegebene, später von May (15) am fiebernden Kaninchen bestätigte 


Digitized by 


Go - gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Ueber den Stoffzerfall im Fieber. 


373 


and von ihm als typisch für den Fieberham bezeichnete vermehrte 
Kohlenstoffaasscheidung im Harn keine Uebereinstimmung herrscht. Denn 
Scholz (14) konnte in einer grösseren Versuchsreihe am fiebernden 
Menschen die von May behauptete relative Vermehrung der C-Aus¬ 
scheidung nicht bestätigen; er fand zwar im Tuberkulinfieber das Ver- 
hältniss von C und N im Ham im Sinne von May geändert, bei 
Pneumonie und Angina dagegen blieb die C-Ausscheidung unverändert 
und im Typhus abdominalis sank sie sogar unter die gewöhnliche Zahl. 

Bei diesem Stand der Dinge schienen weitere Beobachtungen zur 
Klärung der Frage erwünscht. Ich habe deshalb an einer Anzahl von 
Kranken, die sich unter gleichmässigen Ernähmngsbedingungen befanden, 
Untersuchungen über die C- und N-Ausscbeidung im Fieber und ausser¬ 
halb derselben angestellt, über die ich im folgenden berichte. 

Was zunächst die Versuchsbedingungen anlangt, so erhielten die 
Kranken während der Beobachtangszeit, in der dei Urin zur Unter¬ 
suchung gelangte, eine gleichmässige aus Milch bestehende Kost, deren 
Quantität von Fall zu Fall wechselte. Die 24 std. N-Menge wurde nach 
Kjeld ah 1 in der gewöhnlichen Weise bestimmt. Die Bestimmung des 
C-Gehaltes geschah, im Gegensatz zu der Anordnung von Scholz, der 
den C auf nassem Weg bestimmte, durch Verbrennung des trockenen 
Urins im Kopfer’schen Ofen, im Sauerstoffstrom. 5 ccm Urin wurden 
in einem Porzellanschiffchen, dessen Boden mit feingekörntem, ausge¬ 
glühtem Bimsstein bedeckt war, im Vacuum über Schwefelsäure getrocknet; 
nach 24 Std. erhielt man auf diese Weise eine sehr hygroskopische 
Masse, die sich ohne Schwierigkeiten auf die oben angegebene Weise ver¬ 
brennen Hess. Die CO 2 wurde in einem mit Kalilauge (2 Theile Lauge 
3 Theile Wasser) beschickten Geissler’schen Apparat aufgefangen und 
gewogen. Sowohl von N wie von CO 2 wurden mehrere Controlbe¬ 
stimmungen gemacht, und davon 2 übereinstimmende Analysen zur Be¬ 
rechnung verwerthet. 

1. Beobachtung: Friedrich L., 39 Jahre alt; aufgenommen am 9. Juni 1903; 
geheilt entlassen am 22. Juni 1903. Diagnose: Erysipelas faciei. Temperatur am 
9. Juni 39,2, am 10. Juni 39,3—39,6. 


Tabelle 1. 


Datum 

»14 

s 

ce 

».« 

Sd 

a 

09 

Iq 5 ccm Harn 

c 

ln der Tages- 


«> 

O 4 

a 

a 

a 

*C 




menge 

Bemerkungen 


H 

P 

C 

N 


C 

N 


1903 
11. 6 . 

39.9-38,9 

■ 

lii 


H 


16,78 

Nahrung: 2V2 ^ Milch, 

12. 6. 

39,1—38.2 





12,83 

16,03 


14. 6. 

36,0-36,9 





6,515 

11,64 

Wein. 

15. 6 . 

36.1—36.0 

H 




4,581 

8,052 
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ln dieser Beobachtung tritt zunächst der Verlust an N während 
der Fiebertage hervor, dem am 3. Beobachtungstage annähernd N-Gleich* 
gewicht und am 4. bereits beginnende N-Retention folgt. Entsprechend 
der hohen N-Ausscheidung ist auch die C*Ausscheidung in den beiden 
Fiebertagen erhöht, besonders aber am zweiten Beobachtungstage, wo 
entgegen dem Sinken der N-Ausscheidung die absolute C-Ausscheidung 
ganz bedeutend ansteigt. Der Gegensatz zwischen 0- und N-Aus* 
Scheidung ist auch an den beiden folgenden Tagen vorhanden, allerdings 
im entgegengesetzten Sinne; hier erfolgt ein jäher Absturz der C-Aus* 
Scheidung um fast 50% am 1. fieberfreien Tage, während die N-Aus¬ 
scheidung in viel geringerem Masse gesunken ist. Am 2. fieberfreien 
Tage erfolgt jedoch die Abnahme der G- und N-Ausscheidung annähernd 
proportional. Die beiderseitigen Schwankungen treten besonders deutlich 
bei Betrachtung des C/N-Quotienten hervor. Derselbe steigt am 2. Fieber¬ 
tage um 0,1455 (=18,1 "/o) gegenüber dem ersten Beobachtungstage 
und ist um 0,2314 (=28,9 %) höher als am 4. (fieberfreien) ßeo- 
bachtungstage. Demnach erfolgt hier an den Fiebertagen ein relativ 
stärkere C-Ausscheidung im Urin als an den fieberfreien Tagen. 

2, Beobachtung: F., 40 Jahre all; anfgenommen am 8. Juni, geheilt ent¬ 
lassen am 23. Juni. Erysipelas faoiei. Erkrankte am 8. Juni unter Fieber mit einer 
Anschwellung und Röthung beider Gesicbtshälften. Temperatur am 8. Juni 40,5, 
am 9. Juni 38,3—40,6, am 10. Juni 37,8—40,2. 


Tabelle II. 


Datum 

\ 

Temperatur 

1 

1 

Urinmenge 

In 5 ccm Urin 

C i N 

c 

N 

ln der Tages¬ 
menge 

C 1 N 

Bemerkungen 

1903 
11. 6. 

M. A. 
38,5—39,3 

1070 

0,04385 

0,07055 

0,6216 

13,49 

15,10 

Nahrung: 2 1 Milch. 
1 Selters. 100 ccm 

12. 6. 

37,8—37,5 

1385 

0,03540 

0.04340 

0,8156 

9,806 

12,02 

13. 6. 

38,0-38,5 

1220 

0,03975 

0,05768 

0,6882 

9.685 

14,07 

Wein. 

14. 6. 

36,8-37.0 

2220 

0,01664 

0.02477 

0.6720 

7,389 

11,00 


1 

Luch hier seht 

)n wir, 

dass der Kran 

ke an 

den ] 

riebertagen N vom 


Körper abgiebt, die C-Ausscheidung fällt mit der N-Ausscheidung; doch 
auch hier wieder nicht parallel. Denn während die N-Ausscheidung 
am 1. und 2. Tage differirt um 23,97 %, schwankt die G-Ausscheidung 
um 27,35 ®/o- Entsprechend dem stärkeren Sinken der N-Ausfuhr, steigt 
der G/N-Quotient am zweiten Tage, während die Temperatur fast zur 
Norm sinkt. Am 3. Tage steigt die N-Aosscheidung, dagegen sinkt die 
C-Ausscheidung, die Folge ist das beträchtliche Sinken des C/N-Quotienten 
bei steigender Temperatur. Am 4. Tage fallen sowohl C- wie N-Aus- 
fuhr ziemlich gleichmässig und der C/N-Quotient verschiebt sich nur 
wenig. Wir hätten demnach in diesem Falle ein von dem Temperatur- 
Verlauf durchaus unbeeinflusste G-Ausscheidung. 
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3. Beobachtung: M., 38 Jahre alt; aufgenommen 11. Juni 1903, geheilt ent¬ 
lassen 25. Juni 1903. Erysipelas faoiei. Erkrankt am 7. Juni mit Röthung und 
Schwellung der rechten Gesichtshälfte und schweren Allgemeinerscheinungen. AU- 

»■ '■ T.t.U. III. 


Datum 

Temperatur 

u 

E 

c 

n 

In 5 cc 

C 

;m Urin 

N 

C 

N 

In der 

me 

C 

Tages- 

□ge 

N 

Bemerkungen 

1903 
12. 6. 

M. A. 
39,7—40,5 

1000 

0,07746 

10,1127 

0,6861 

15,49 

22,58 

3 l Milch, 100 ccm 

13. 6. 

39.8-40,4 

770 

0,06607 

0,1073 

0,6177 

10,20 

16,51 

Wein. 

14. 6. 

37,0—.38,4 

840 

0,06776 

0.1114 

0,6081 

10,87 

18,05 


15. 6. 

36,7-38,8 

910 

0,06248 

0,1044 

0,5984 

11,37 

19,01 



Auch in diesem Falle geht N- und C-Ausscheidung an den einzelnen 


Tagen nicht parallel; ebensowenig Höhe des Fiebers und C/N-Quotient. 
Die Quotienten sind in diesem Falle viel kleiner als in den beiden vor¬ 
hergehenden ; die Ursache liegt in einer hohen N-Ausscheidung, während 
die C-Ausscheidung nur wenig schwankt. 

Die pathologische Eiweisseinschroelzung unter dem Einfluss der In- 
fection ist in diesem Falle an einzelnen Tagen ganz besonders hoch, 
und die Schwankungen der N-Ausscheidung sind ganz beträchtliche. Im 
Gegensatz hierzu bleibt die C-Ausscheidung abgesehen von dem Absturz 
vom 1. auf den 2. Beobachtungstag ziemlich constant. Dementsprechend 
differiren die C/N-Quotienten nur wenig und sind durchgehends trotz 
des hohen Fiebers niedriger als z. B. in der l. Beobachtung. • Hier kann 
jedenfalls von einer relativen Vermehrung der Kohlenstoff-Ausscheidung 
während des Fiebers nicht die Rede sein, wenn uns auch Controlwerthe 
von völlig ßeberfreien Tagen nicht zum Vergleich zur Verfügung stehen. 
Wir werden später sehen, dass die Werthe für den C/N Quotienten in 
diesem Falle völlig in die normale Breite fallen. 

4. Beobachtung: Leg., 39 Jahre alt; aufgenommen am 22. Oct., geheilt ent¬ 
lassen am 5. Not. 1903. Erysipel. Erkrankte am 17. Oct. mit einer schmerzhaften 
Schwellung und Röthung an der rechten Hüfte, die er sich durch ein Bruchband 
wund gescheuert batte. Bei der Aufnahme besteht eine starke Infiltration der ganzen 
rechten Gesässhälfte, die sich weiterhin auf den rechten Oberschenkel aiisdehnte. 
Allgemcinstatos o. B. Im Urin Anfangs Spuren Alb. 


Tabelle IV. 


Datum 

Temperatur 

1 

ürinmenge | 

In 5 ccm Harn 

C 1 N 

C 
‘ N 

In der 

mei 

C 

Tages- 

nge 

1 ^ 

Bemerkungen 

1903 

26. 9. 

27. 9. 

28. 9. 

M. A. 1 
38,5—37,8: 

38.2— 37,71 

37.3- 36.8: 

1110 

1325 

1200 

0,04184 ! 0,05572 
0,03355 1 0.05124 
0,03049 : 0.03878 

0,7509 

0,6548 

0.7861 

9,204 

8,880 

7,316 

12,26 

13,58 

9.31 

2 I Milch, 1 Fl Selters 
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In dieser Beobachtung steht der Tendenz der C-Ansscheidung zum 
allmählichen Sinken eine mehr sprunghafte, auch hier wieder an den 
Fiebertagen pathologisch gesteigerte N>Ausscheidung gegenüber. Ent> 
sprechend der einseitig erhöhten N (Hamstoflf-) Ausscheidung am 2. 
Beobachtungstage bei vermindeter C-Ausscheidung ist der Quotient C/N 
an diesem Tage geringer als am ersten und dritten Tage der Beobachtung, 
wo nur geringe Differenzen bestehen, und zwar derart, dass nach dem 
Temperaturabfall und Abklingen der toxischen Wirkung des üeber- 
erzeugenden Giftes, die man vielleicht aus der zur Norm zurückgekehrten 
Harnstoff-Ausscheidung erschliessen darf, die C-Ausscheidung wenig höher 
ist als an den Fiebertagen. 

5. Beobachtung: B., 27 Jahre alt; aufgenommen am 13. Juni 1903, geheilt 
entlassen am 9. Februar 1904. Sepsis. Im Anschluss an eine Phlebitis unter schweren 
septischen Allgeroeinerscheinnngen erkrankt. Im Verlauf der wechselrollen Erkran¬ 
kung an verschiedenen Gelenken Anschwellungen und Vereiterung des linken Schulter- 
gelenks. Stets intermittirendes Fieber. 


Tabelle V. 


Datum 

Temperatur 

4 stdl. 
Messungen 

Urinmenge • 

In 5 ccm Harn 

i 

c ; N 

I 

1 

i G 

N 1 

1 ! 

In der Tages- 
inenge 

C 1 N 

Bemerkungen 

1903 









20. 7. 

40,0-41,1 









—36,5 

1870 

0.01938 

0.03262 

0.5941 

7.291 

12,20 


23. 7. 

36,0—40.2 




1 





37,1-38,0 

960 

0,03911 

0,05781 

0,6763 

7,50 

11,10 


25. 7. 

37,4-41,0 









—37,4 

1175 

0,02500 

0,03122 

0,8005 

5.87 

7.33 


26. 7. 

40,1-38.2 



1 






—39.6 

1230 

0,01844 

0.03499 

0,5268 

4,53 

8,60 


27. 7. 

39,3—36,6 









-39.5-38.1 

1500 

0,01786 

0,02240 

0,7927 

5,35 

6,719 



Sehr bemerkenswerth ist das Verhalten der Ausscheidungen in dieser 
Beobachtung. In die Augen springend ist wieder, wie in der ersten Beo¬ 
bachtung der Wechsel in der absoluten Grösse der Kohlenstoffausscheidung, 
der durchaus entgegengesetzt der N-Ausscheidung verläuft und zwar 
diesmal wieder so, dass relativ mehr Kohlenstoff als dem Stickstoff 
entspricht ausgeschieden wird. Die Zahlen für den Quotienten C/N 
sind demnach sehr variabel und bewegen sich zwischen 0,5268 und 0,8005. 
Aber auch hier sehen wir, wie in den 3 letzten Beobachtungen, dass 
Temperaturablauf und Temperaturhöhe keinen Einfluss auf die C-Aus¬ 
scheidung haben, indem bei fast gleichhohen und in gleichem Masse 
schwankenden Temperaturen der C/N-Quotient bald hoch, bald niedrig wird. 

6 . Beobachtung: J., aufgenommen am 14. October 1903, geheilt entlassen 
am 1. December 1903. Typhus abdominalis. Erkrankt 6. October unter Allgemein- 
crscheinungen. Bei der Aufnahme starke Prostration, Milzschwellnng, Meteorismns, 
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Durchfälle. Im Verlaufe der Krankheit Widal 1:100 positiv. Roseolen. Typischer 
Typhusverlauf. 

Tabelle VI. 
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Schättelfrost, Fieber, Seitenstechen erkrankt. Bei der Aufnahme Pneumonie im 
linken Unterlappen. 

Tahelle VIII. 


Datum 

3 

rt 

tm 

<i> 

CU 

E 

bti 

s 

B 

In 5 ccm Harn 

C 

N 

In der Tages- 
menge 

Bemerkungen 



P 

C 

N 


C 

N 


1903 
16. 12. 

38,2—39,7 







2</« 1 Hilcb, 1 Fl. 


39,0-38,0 

670 

0,08930 

0.1148 

0,7750 

11,96 

15,38 

Selters. 

17. 12. 

37,8—39.0 






39,7—38,2 

1200 

0,05311 

0,07237 

0,7455 

12,85 

17,37 


18. 12. 

37,6-36,8 






37.3-37,2 

1260 

0.04967 

0,07377 

0,6074 

12,50 

18,60 



Der N-Verlust ist hier ziemlich erheblich, steigt nach dem Fieber- 
abfall und ist offenbar als epikritische Harnstoffausscheidung, wie sie 
besonders häufig bei der Pneumonie beobachtet wird, zu deuten. Auch 
die C-Ausscheidung steigt am 2. Tage, bleibt aber am 4. hinter der 
N-Ausscheidung zurück. Dementsprechend fällt auch der G/N-Quotient, der 
an den beiden Fiebertagon nur wenig differirt. Doch sind auch zwischen 
fieberfreiem und Fiebertage die Unterschiede nicht besonders gross. 

Zur Beurtheilung der vorstehenden Ergebnisse im Hinblick auf 
die oben gestellte Frage erscheint es zweckmässig auf die Aus¬ 
scheidungsverhältnisse des Kohlenstoffs im normalen Harn und ihre 
Deutung näher einzugehen. Der von Voit, Rubner u. A. an Thieren 
erhobene Befund, wonach im Ham die G-Ausscheidung unter normalen 
Verhältnissen grösser ist, als dem Kohlenstoffgehalt des Harnstoffs ent¬ 
spricht, mithin die Relation G/N grösser als 0,43, trifft auch beim 
Menschen zu. (Scholz (15), Bouchard (16), Pregl (17). Scholz 
fand in einer grossen Zahl von Bestimmungen im Harn gesunder Menschen 
Werthe für den Quotienten G/N, welche zwischen 0,72 und 0,93 schwankten; 
van Oordt (18) im Säuglingsharn Werthe von 0,99—1,32. Bouchard, 
der in der Grö.sse der G/N-Quotienten einen Massstab zur Beurtheilung 
der Harngiftigkeit sehen will, erhielt bei 17 Personen die Mittelzahl 
0,87. Art und Ausmaass der Kost scheinen nach den Erfahrungen 
Rubner’s beim Hunde von Einfluss auf die Grösse der G/N-Quotienten 
zu sein; er fand nämlich im Ham nach Eiweissfütterung einen Quotienten 
von 0,532, bei Fleischfütterung 0,610 und im Hungerharn 0,728 (Ztsch. 
f. Biol. 1885 Bd. 21). Wie Pregl (17), Dongö und Lambling (19) 
zeigen konnten werden auch unter Heranziehung des Kohlenstoff- und 
N-Gehalts aller bisher genau bekannten organischen Harncomponenten 
die genannten Zahlen nicht erreicht; es bleibt immer noch ein beträcht¬ 
licher G-Ueberschuss bestehen. Diese Thatsache legt die Annahme 
nahe, dass auch unter nornaalen Verhältnissen Substanzen im Harn zur 
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Aosscbeidang gelangen, welche- entweder einen im Verhältniss zum 
Kohlenstoff geringeren Gehalt an Stickstoff haben oder überhaupt stick, 
stofffreie, kohlenstoffhaltige Körper sind. Die im letztgenannten Sinne in 
Betracht kommenden kohlehydratartigen Substanzen, auf deren Vorkommen 
zuerst Landwehr, Baumann, Baisch u. A. hingewiesen haben, und die 
neuerdings von Rosin (22) und Alfthan (23) unter pathologischen Ver¬ 
hältnissen studirt sind, werden in der Norm in zu geringen Mengen aus¬ 
geschieden, als dass sie den C-Gehalt des Harns wesentlich beeinflussen 
könnten. Dagegen kommt hierbei der von Bondzynsky und Gottlieb 
(21) als Oxyproteinsäure, von Cloetta (21) als Uroprotsänre bezeichnete 
Harnbestandteil in Frage, sowohl hinsichtlich seiner elementaren Zu¬ 
sammensetzung, als der Menge, in der er im Ham ausgeschieden wird. Die 
bisher vorliegenden Elementaranalysen, die in den Einzelheiten zwar 
nicht übereinstimmen, haben einen grossen C-Gehalt und einen im Verhält¬ 
niss hierzu geringen N-Gehalt erwiesen. Auch bezüglich der Menge, in der 
die Substanz ausgeschieden wird, sind die Ansichten getheilt, doch weisen 
Zahlen von 3—4 g in der Tagesmenge Harn (Bondzynsky und Gottlieb 
[21], Pregl [17]) darauf hin, dass der Quantität nach der Körper nur 
vom Harnstoff übertroffon wird. Die Grösse der Ausscheidung scheint 
jedoch variabel zu sein, wie aus dem täglichen Schwanken des C/N- 
Quotienten auch unter normalen Verhältnissen hervorgeht. 

Betrachtet man unter den entwickelten Gesichtspunkten die von uns 
erhaltenen Werthe für den Quotienten C/N im Fieber, so ist zunächst 
hervorzuheben, dass in einigen Beobachtungen die relative C-Ausscheidung 
an den Fiebertagen in der That höher ist als an den fieberfreien (Beob. 
I, Vn und Vin.), doch fallen die Werthe durchaus in die Breite der beim 
Gesunden erhaltenen. Da ferner die Differenzen zwischen C-Ausscheidung 
am Fieber- und fieberfreien Tag den normalen Schwankungen entsprechen, 
so wird die Möglichkeit aus den Veränderungen des C/N-Quotienten auf 
pathologische Abweichungen der C-Ausscheidung zu schliessen, schon aus 
diesen Gründen hinfällig. Dazu kommt weiterhin der Umstand, dass in 
einigen Beobachtungen die C-Ausscheidung während der Fiebertage ge¬ 
ringer wat als an den fieberfreien. (Beob. II, IV.) Ganz besonders gegen 
die Annahme einer Steigerung der Kohlenstoffausscheidung im Fieber 
sprechen die Versuche V und VI, wo bei hohem remittirenden Fieber und 
schwerem Infect die C-Werthe und die Relation C/N keineswegs von 
Normalzahlen abwichen. 

Hält man mit diesen Versuchsergebnissen die von Kraus erhobene 
Thatsache zusammen, wonach auch die C-Ausscheidung durch die Lungen 
im Fieher durchaus normal verläuft, so ist der Schluss unabweisbar, dass 
im Fieber der Stoffzerfall keine groben qualitativen Störungen erkennen lässt. 
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Aus der 1. inedicinischen Universitätsklinik zu Berlin. 

(Director: Geh.-Rath Prof. Dr. E. v. Leyden.) 

Beitrag zur Pathologie und Therapie der Pankreas¬ 
erkrankungen mit besonderer Berücksichtigung der 

Cysten und Steine. 

Von 

Privatdocent Dr. Paul LazaPUS, 

.Axsistciitrn d«r Klinik. 

(Schlu.s.s.) 


Diagnose der Pancreolithiasis. 

Die Erkenntniss der Pankreaskrankheiten i.st seit jeher einer der 
schwierigsten Gegenstände der Diagnostik gewesen; einerseits verhüllt oft die 
Mitbetheiligung der Nachbarorgane die Pankreassymptome, andererseits sind 
diese selbst nicht immer eindeutig und charakteristisch genug. Der Pan¬ 
kreassaft hat keine äusserlich so stark hervortretenden Eigenschaften, 
dass sich seine Absperrung vom Darme in Folge der Gangverlegung 
durch Verfärbung der Haut oder des Harnes verräth, wie es bei der 
Gallenstauung der Fall ist. Die Mitwirkung des Pankreassaftes an dem 
Verdauungsprocess ist wohl eine sehr wichtige, aber sie ist bis zu einem 
gewissen Grade durch das vicariirendc Eintreten des Magensaftes, der 
Darmsecrete, der fermentativen Thätigkeit der Darmbakterien und 
der Galle ersetzbar. Auch an Versuchshunden konnte ich einen 
.Monat nach der Drüsenumbindung und selbst nach der Totalexstir¬ 
pation des Pankreas im Stuhlgange weder abnorme Mengen unre- 
.sorbirten Fettes noch unverdauter Muskelfasern nachweisen; übrigens 
finden sich die letzteren auch bei anderen Störungen des Verdauungs¬ 
chemismus z. B. bei der Enteritis und im Fieber, während die Fettstühle 
auch beim Gesunden nach übermässiger Fettzufuhr auftreten können. 
Aus diesen Gründen erscheint Fried reich’s im Jahre 1878 gethaner 
Aus.spruch, dass die Diagnose der Pancreolithiasis intra vitam geradezu 
unmöglich ist, verständlich. Seiner Anschauung pflichtete auch ein 
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Jahrzehnt später der um die Pankreaspathologie hochverdiente amerika¬ 
nische Chirurg Senn bei. 

Die gehäuften Beobachtungen im Laufe der letzten Jahrzehnte und 
die wachsende Erkenntniss der Pankreasfunctionen haben auch die Pan¬ 
kreasdiagnostik gefördert. Wohl fehlt noch heute ein pathognomonisches 
Erkennungszeichen, doch bestehen eine Reihe von Anhaltsponten, welche 
unter Umständen die Diagnose der Pancreolithiasis gestatten. Die Grund¬ 
pfeiler dieser Diagnose bilden: 

1. Der Nachweis von Pankreassteinen in den Fäces, 

2. der Diabetes mellitus, 

3. die Pankreaskolik. 

Durch das Auftreten der Pankreasconcremente im Stuhl er¬ 
hält die Diagnose volle Gewissheit; bei der Kleinheit und bei der weichen 
oder mörteligen Consistenz der meisten Pankreassteine erfordert ihr 
Nachweis eine äusserst sorgfältige und consequente Stuhlontersochung, 
auch Tage und Wochen nach dem Kolikanfall. Die Erkennung der 
Pankreassteine ergiebt sich aus dem bei der Besprechung der Anatomie 
und Symptomatologie Gesagten (s. Bd. 51, S. 545, Bd. 52, S. 159 
und 170). Es sei nur kurz hervorgehoben, dass die Pankieassteine 
im Gegensatz zu den Gallensteinen keinen Gallenfarbstoff, wenig oder 
gar kein Cholestearin, meistens viel koblensauren oder phosphorsauren 
Kalk enthalten und fast niemals facettirt sind. Nicht schwieriger ge¬ 
staltet sich gewöhnlich die Unterscheidung von verhärteten Kothballen, 
Pseodosteinen oder Darmsteinen, welche Incrustationen von Speiseresten, 
insbesondere holzigen Pflanzenbestandtheilen mit anorganischen Salzen 
darstellen. Die mikroskopische Besichtigung und die chemische Unter¬ 
suchung — Darmsteine bestehen fast ausschliesslich aus phosphorsaurer 
Ammoniakmagnesia — lassen eine Verwechslung leicht vermeiden. Es 
ist jedoch zu beachten, dass sich auch im Darmcanal bei reichlicher 
Fettnahrung Concremente von Kalk- und Magnesiaseifen bilden können. 

Auch die Röntgenuntersuchung kann zur Diagnosenstellung 
herangezogen werden, zumal die Pankreassteine gewöhnlich in dem rechts 
von der Wirbelsäule gelegenen Drüsenkopfe eingelagert sind und durch 
ihren reichlichen Kalkgehalt den Durchgang der Röntgenstrahlen er¬ 
schweren, während die Gallensteine wegen ihres beträchtlichen Cholestearin- 
gehaltes durchlässiger sind. Bis jetzt ist der Röntgennachweis der Pan¬ 
kreassteine oder der Pankreasverkalkung am Lebenden noch nicht ge¬ 
führt worden. 

Pankreassteine wurden bisher nur fünfmal im Stuhle gefunden 
(Minnich, Giudiceandrea, Cipriani, Leichtenstern, Kinnicut); 
sie führten in allen Fällen zur richtigen Diagnose. Das Ausbleiben der 
Pankreassteine im Stuhle nach den Anfällen ist nicht beweisend, denn 
sie können entweder im Pankreasgange oder im Darm zerfallen sein. 
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Das zweite Haaptsymptom bildet der Diabetes mellitus, die 
alimentäre Glykosurie und die intermittirende Zuckerausscheidung nach 
den Anfällen; Zuckerharn findet sich in 45 pCt. der Pankreas¬ 
steine. 

Das Auftreten der schweren Form des Diabetes weist auf eine tief¬ 
greifende Zerstörung des Pankreas hin und kommt erst in den späteren 
Stadien der Lithiasis vor. Für die Frühstadien ist die vorübergehende 
Glykosurie im Anschluss an die Anfälle oder an reichliche Einfuhr von 
Kohlehydraten charakteristisch. 

Der Pankreasdiabetes gehört in der überwiegenden Mehrzahl der 
Fälle der mageren Form an; auch für Pankreaskrankheiten ohne Diabetes 
ist die fortschreitende Abmagerung charakteristisch; sie wird auf die 
Ausschaltung des Pankreassaftes vom Darme und auf die dadurch ver¬ 
ursachte Assimilationsstörung zurückgeführt. 

Ausnahmsweise kann auch nach Gallensteinkolikanfällen Glykosurie 
auftreten, welche möglicher Weise von einer Miterkrankung der Bauch¬ 
speicheldrüse herrührt. Fl ein er hat unter 89 Fällen von Cholelithiasis 
nur zweimal Glykosurie gefunden; Naunyn vermisste sie bei 250 Gallen¬ 
steinkranken und fand sie nur einige Mal bei der Biliärcirrhose. 

Den dritten Grundpfeiler der Diagnose bildet die Pankreaskolik, 
welche für sich allein kein derart entscheidendes diagnostisches Beweis¬ 
mittel darstellt, wie die beiden vorbesprochenen Hauptsymptome. Die 
Pankreaskolik kommt auch bei anderen, insbesondere entzündlichen 
Pankreaskrankheiten vor und kann andererseits bei der Steinbildung zu¬ 
weilen fehlen. Die Diagnose bei fehlenden Koliken ist äusserst schwierig 
und nur bei Gegenwart von Diabetes in Begleitung von gallenhaltigen 
Fettstnhlen bereits nach mässiger Fettaufnahme und Azotorrhoe kann 
mit Wahrscheinlichkeit eine Pankreaserkrankung angenommen werden. 

Der Pankreaskolikschmerz wird gewöhnlich im linken Hypo- 
chondrium oder in der Mitte zwischen dem Schwertfortsatz und dem 
Nabel, in der Tiefe hinter dem Magen oder in der Kreuzgegend in grosser 
Heftigkeit empfunden; der Schmerz strahlt meist längs des linken Rippen¬ 
bogens bis zur Wirbelsäule und bis zum linken Schulterblatte aus und 
lässt die Gegend der Leber frei; letztere, desgleichen die Gallenblase 
sind während des Anfalles weder vergrössert noch schmerzhaft. 

Am häufigsten wurden die Pankrea.skoliken für Gallensteinkoliken 
gehalten. Die Unterscheidung beider ist für die weitere Behandlung, 
besonders für die BeurtheUung der Indication und der technischen 
Schwierigkeiten eines operativen Eingriffes, ferner für die Stellung der 
Prognose von grösster Bedeutung. Als Beleg hierfür sei Leichten- 
sterns Fall angeführt: Eine 35jährige Frau litt seit 2 Jahren an Koliken 
mit Erbrechen, einmal soll Icterus bestanden haben. Bei der ersten 
Laparotomie wurde die Gallenblase eröffnet und leer gefunden. Nach 
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der Operation wurden die Schmerzanfälle immer heftiger; die Patientin wurde 
daher zum zweiten Male laparotomirt, ohne dass Gallensteine gefunden 
werden konnten; hingegen erwies sich das Pankreas als vergrössert. Bei 
der Autopsie zeigte sich die Bauchspeicheldrüse von zahlreichen, steck¬ 
nadelkopfgrossen bis erbsengrossen Abscessen durchsetzt, in welchen, 
sowie in den Gängen mörtelfönnige Concretionen und sandige Massen 
sich vorfanden. Es handelte sich somit um Pankreassteine mit secundärer 
Prüseninfection und eitriger Pancreatitis. Auch in Kümraell’s Falle 
hielten nach der Choleeystotoniic die Schmerzen an, welche erst durch 
die Obduction ihre Erklärung fanden: im erweiterten Ductus Wirsungianus 
lagen weiche, reiskornähnliche Concretionen. 

Die typischen Gallensteinkolikanfällc werden im Gegensätze 
zu den Pankrealgien im rechten Hypochondrium oder in der Gallenblasen¬ 
gegend empfunden und strahlen längs des rechten Rippenbogens aus. 
Die Gallenblase ist vergrössert, druckschmerzhaft und bewegt sich 
respiratorisch auf- und abwärts mit der Leber, welche bei Beschränkung 
der Steinbildung auf die Gallenblase oder den Ductus cysticus entweder 
garnicht oder nur wenig geschwollen ist. Erst bei Betheiligung des 
Ductus choledochus oder der intrahepatischen Gallengänge kommt es zur 
schmerzhaften Leberschwellung, eventuell zu den Erscheinungen der 
Gallenstauung — Gelbsucht, GallenfarbstolT im Harn, entfärbte Stühle —. 

Der Icterus ist kein eindeutiges Symptom; er kann bei Gallen¬ 
steinen fehlen und bei Pankreassteinen vorhanden sein; nach Kehr’s 
reichen chirurgischen Erfahrungen waren von den Operirten, welche blos 
in der Gallenblase oder im Ductus cvsticus Steine hatten, nur 4 pCt. 
gelbsüchtig und von denen, die im Choledochus oder im Ductus hepaticus 
Steine bargen, waren nur 66 pCt. icterisch. Selbst bei Steinen im 
Choledochus fehlte somit in einem Drittel der Fälle der Icterus. 

Andererseits können Pankreassteine im Mündungsstückc des Ductus 
Wirsungianus genau die gleichen Symptome hervorrufen, wie die Chole¬ 
dochussteine. Gould beschrieb die Symptomengruppe: Icterus und 
Kolikanfälle, Vergrösserung der Leber und der Gallenblase; bei der 
Operation wurde ein Pankreasstein im Drüsenkopfe gefunden, welcher 
den Choledochus verlegt hatte. 

In analoger Weise hierzu können auch Gallensteine im Mündungs- 
i^tücke des Choledochus den Ductus Wirsungianus comprimiren. 

Die diagnostischen Schwierigkeiten werden noch erhöht durch das 
)viederholt beobachtete, gleichzeitige Vorkommen von Gallensteinen und 
chronischer Pankreatitis bezw. Pankreassteinen. Ein derartiger Fall wurde 
von Körte operirt: Ein 48jähr. Arbeiter litt seit 9 Jahren öfters an Schmerz¬ 
anfällen in der Lebergegend, gefolgt von Icterus. 4 Wochen vor der Auf- 
nahine heftiger Anfall mit leichter Gelbsucht und Vergrösserung der Gallen- 
blasty Durch die Cholecystotomie wurde ein bohnengrosser Gallenstein enl- 
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leert und die Blase drainirt. Trotz reichlichem Gallenabfluss aus dem Drain¬ 
rohre stellten sich bald neuerlich Kolikanfälle ein, die ähnlich den früheren 
empfunden wurden. Die Faeces wurden farblos. Der Pat. verfiel immer 
mehr und starb ,24 Tage nach der Operation. Die Section ergab im 
Ductus Wirsungianus, nahe seiner Mündung einen grossen Stein. Der 
übrige Pankreaskopf enthielt eine weite mit kreideartigen Concrementen 
erfüllte Eiterhöhle; der Körper und Schweif des Pankreas waren indurirt 
und mit multiplen, kleinen Äb.scessen durchsetzt; Körte führt die aLs 
„Gallensteinkoliken“ gedeuteten Schmerzanfälle auf die Pankreassteine 
zurück, während die Gallcnstauung auf die Schwellung des Pankreas¬ 
kopfes und den Druck von Seite des nahe der Papille eingeklemmten 
Steins zu beziehen ist. Dieser Fall ist auch von grossem therapeutischen 
Interesse, weil, wie der Autor aus dem Sectionsbefunde schloss, eine 
Eröffnung des Pankreassteinabscesses von einem Modianschnitte aus nicht 
ohne Aussicht gewesen wäre. 

Die angeführten' Fälle enthalten die Mahnung, bei der Operation 
wegen „Cholelithiasis“ und ganz besonders beim Fehlen von Gallen¬ 
steinen stets einen orientirenden Griff in die Pankreasgegend zu 
thun und nach Pankreassteinen zu suchen. Man vermeide jedoch die Ver¬ 
wechselung mit verhärteten Speichelläppchen oder snprapankreatischen 
Lymphdrüsen. 

Von wesentlicher diagnostischer Bedeutung ist die Thatsache, dass 
die Pancreolithiasis vorwiegend eine Erkrankung der vorgerückteren 
Altersperioden und des männlichen Geschlechtes ist, während dje 
Cholelithiasis das weibliche Geschlecht entschieden häufiger befällt. 
„Gallensteinkoliken“ ohne Icterus bei Männern, besonders bei Vorhanden¬ 
sein von Diabetes oder Fettstühlen und Azotorrhoe sollen stets den 
Verdacht einer Pancreolithiasis erwecken. Auch Diabetes ohne Koliken, 
aber im Vereine mit den genannten Veränderungen der Stühle weist auf 
das Pankreas hin. 

Da die Pankreassteine gewöhnlich mit Verlegung der Ausführungs¬ 
gänge oder mit Schwund des Drüsengewebes verbunden sind, kann man, 
um Aufschluss über die Pankreasfunction zu erhalten die Sahli’sche 
Glutoidraethode anwenden. Die aus einer Glutoidhülle (Gelatine in 
Formaldehyd gehärtet) bestehenden und mit Jodoform gefüllten Kapseln 
werden bekanntlich im Magensafte garnicht oder erst nach langer Zeit, 
dagegen im Dünndarm ziemlich rasch — bei normaler Magenmotilität 
ungefähr 3—4 Stunden nach der Einnahme der „Glutoidkapseln 
(Sahli)“ — bei normaler Pankreasverdauung aufgelöst, worauf man 
bereits nach einer Stunde oder noch früher das Jod im Mundspeichel 
und im Harne nachweisen kann. An Stelle des Jodoforms (0,15) 
kann man auch das Salol (1,0) verwenden, welches bekanntlich 
erst im Darme in Phenol und Salicylsäure gespalten wird. Die Ver- 


Digitized by 


Goi.igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



386 


P. LAZARUS, 


langsamung der Jod- bezw. Salicylsäurcreaktion im Harne stützt die 
Diagnose einer Pankreasaffection, vorausgesetzt, dass die Magenverdauung 
und Motilität sowie die Darmresorption normal sind. 

Der Indicanverminderung (Gerhardi, Pisenti) und dem Auf¬ 
treten von Maltose im Harn (Ackeren, le Nobel) wurde gleichfalls 
eine diagnostische Bedeutung für Pankreaserkrankungen zugeschrieben, 
deren Werth aber noch nicht sicher gestellt ist, zumal sich Indican spur¬ 
weise auch im Harn pankrektomirter Hunde findet. Dasselbe gilt für 
die Annahme von Anschütz, wonach die mangelhafte Fett¬ 
spaltung neben einer fast normalen Fettresorption den Pankreasstuhl 
charakterisiren soll. 

Von grösserer diagnostischer Bedeutung ist der Nachweis einer 
druckschmerzhaften Pankreasanschwellung nach den Kolik¬ 
anfällen, wie sie von Pepper und Eichhorst beschrieben wurde; die 
Concremente selbst lassen sich bei der tiefen Lage des Organs und 
seiner Verdeckung durch den Magen und das Quercolon nicht nach- 
weisen; die Anschwellung ist zum Theil auf die Secretstauung, zum 
Theile auf entzündliche Vorgänge zurückzuführen. 

Zu jenen Symptomen, welche man gleichfalls als charakteristisch 
für Pankreaskoliken bezeichnete, sind der Speichelfluss und die 
Diarrhoen zu nennen; beide bilden nur schwankende Anhaltspunkte 
für die Diagnose und lenken nur im Vereine mit einem der genannten 
gewichtigeren Symptome die Aufmerksamkeit des Diagnostikers auf das 
Pankreas hin. 

Die Kolikschmerzen bei der Pancreolithiasis führten in Lisanti’s 
Falle zur Verwechslung mit Darminvagination. Ein 40jähriger Mann 
litt an remittirenden Koliken in der Magengegend, an fortschreitender 
Abmagerung, Erbrechen, Meteorismus und Obstipation. Erst bei der 
Operation wurde ein Pankreasstein im Wirsungianus festgestellt und ent¬ 
fernt; Heilung. Das Fehlen sichtbarer Darmperistaltik, der Mangel einer 
vermehrten Indoxylurie und vor allem die Erleichterung der Beschwerden 
nach Herbeiführung ausgiebiger Stuhlentleerung, werden die Diagnosen¬ 
stellung unschwer ermöglichen. 

Verwechselungen mit Gastralgien und Nierenkoliken sind gleich¬ 
falls nicht auszuschliessen. Erstere gehen mit Störungen der Magen¬ 
verdauung, mit Schmerzen kurze Zeit nach der Nahrungsaufnahme, mit 
Erbrechen eventuell Haeroatemesis oder Haemokoprie beim Ulcus ventriculi 
einher, in Zweifelfällen kann man durch eine Untersuchung des Mageninhaltes 
nach dem Probemahl die entscheidenden Anhaltspunkte gewinnen. Aeltere 
Autoren, besonders Claessen legten zum Unterschiede von den Magen¬ 
erkrankungen auf die reine Zunge bei den Pankreasaffectionen Gewicht; 
dieses Merkmal ist jedoch bei den engen Beziehungen zwischen dem 
Magen und Pankreas nicht aufrecht zu erhalten. So fand Schegalow 
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experimentell, dass nach Unterbindung der Pankreasgänge die Menge des 
Magensaftes vicariirend zunahm, sowohl bei Fütterung der Versuchshunde 
mit Brot und Milch, als auch Fleisch. Die Magenanacidität beeinträchtigt 
andererseits die Pankreassecretion, da deren „physiologischer Säurcreiz“ 
(s. S. 394) wegfällt. 

Der Nierenkolikschmerz wird in die Lurobalgegend verlegt, 
von welcher er längs des Ureters nach der Blase und dem Genitale aus¬ 
strahlt ; hierzu gesellen sich die Veränderungen des Harns, Hämaturie 
oder Sandbeimengung. 

Von grosser therapeutischer Bedeutung ist der Nachweis einer ein¬ 
getretenen Pankreasihfection; für dieselbe sprechen das Auftreten 
einer schmerzhaften Pankreasschwellung, Schüttelfröste, intermittirendes 
Fieber, Milztumor und septisch-pyämische Metastasen in anderen Organen. 

Die Feststellung der übrigen Folgezustände der Lithiasis — Cysten, 
Blutungen, Nekrosen, Abscesse — ergiebt sich aus dem bei der Sym¬ 
ptomatologie Gesagten, vergl. auch Bd. 51, S. 232 if. 

Die Diagnose Pancreolithiasis beruht somit nicht allein auf dem 
Nachweise der positiven Pankreassymptome, sondern insbesondere auf 
der Ausschliessung einer Erkrankung der Nachbarorgane, ln zahlreichen 
Fällen wird man selbst bei genauer Aufnahme des Symptomenbildes die 
Diagnose nur vermuthen können und erst durch die Autopsie oder Ope¬ 
ration Klarheit gewinnen. 


Prognose. 

Die Prognose der Pancreolithiasis hängt nicht nur von der Stein¬ 
bildung, sondern in erster Linie von der Art und dem Grade des Grund¬ 
leidens und der Complicationen ab. Das Drüsengewebe ist bei sämmt- 
lichen Pankreassteinen krankhaft verändert und zwar meistens infolge 
einer chronischen, interstitiellen Entzündung. Letztere kann sich über 
viele Jahre hinausziehen, wenn nicht Exacerbationen oder Complicationen 
hinzntreten. Am ungünstigsten ist die Prognose bei der Localisation der 
Steine ira Kopftheile, weil dadurch eine auf das ganze Organ ausge¬ 
breitete Secretstauung mit ihren Consequenzen: Atrophien, Entzün¬ 
dungen, Abscessen, Nekrosen, hervorgebracht werden kann ; die weiteren 
Gefahren bestehen in der Compression des Choledochus und des Duo¬ 
denums sammt den durch die Behinderung der Gallen- und Darmpassage 
veranlassten Ernährungsstörungen. 

Der Diabetes, welcher auf eine entsprechende antidiabetische Kur 
nicht zurückgeht, verschlimmert die Prognose, da er auf ein weit vorge¬ 
schrittenes Stadium der Drüsenerkrankung hinweist. Bei der bekannten 
Veranlagung der Zuckerkranken zu Infectionen, kommt es nicht selten zu 
tödtlicben Pneumonien oder zu septischen Infectionen des Darmes, ln 
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Fleiner’s Falle führte ein acuter Dartnkatarrh durch Aufsteigen der 
Entzündung in die grösseren Gallengänge zu Leberabscessen, weiterhin 
zu Pfortaderthrombose, Lungeninfarct und Lungengangrän mit tödtlichcm 
Ausgange. Eine häufige Complication des Steindiabetes ist die Lungen- 
tuberculosc, welche in den Fällen v. Recklinghausen, Dieck.hoff, 
Lanccrcaux, Frerichs, Freyhahn (2 Fälle), Bauracl, Naunyn und 
Verf. (Fall IV) zum Tode führte. 

Nicht so ungünstig ist die Prognose bei der iniermittirenden und 
alimentären Glykosurie, desgleichen bei den' leichten und milteischweren 
Diabetikern zu stellen, bei welchen der Zocker nach strenger Diät ver¬ 
schwindet; in Lichtheim’s und Verfassers Fall I erfolgten trotz tief¬ 
greifender Dcstruction fast des ganzen Drüsenparenchyms, s. S. 151 u. 173 
Verschwinden bezw. zeitweise Remissionen der Glykosurie. Von besonderer 
Wichtigkeit ist aber der Naunyn’sche Fall,, bei welchem der Steindiabetes 
trotz ausgedehnter Drüsenzerstörung durch entsprechendeRegulirung der Diät 
bereits nach 8 Tagen zum Schwinden gebracht wurde und bis zu dem 3 Jahre 
darauf erfolgten Tode nicht mehr auftrat. Es handelte sich um einen 
41 jähr. Zeichner, dessen Vater bereits an Diabetes mellitus gelitten 
hatte. Im Jahre 1878 litt Patient an Magenkrämpfen; seit Mitte Juni 
1893 beginnende Neuritis optica und Diabetes, 3,6 pCt. Zucker bei 2^/nl 
Urin. Nach Regulirung der Diät ging die Urinmenge auf D/sl herunter; 
der Patient wurde bereits nach 8 Tagen zuckerfrei und blieb es bis 
Ende 1895, obgleich er allmälig auf 200 g Brot und 80 g Kartoffeln pro 
Tag anstieg. Nur nach ßiergenuss bekam er Zucker, ca. 1,6 pCt. bei 
1,4 1 Harnmenge pro die. Das Körpergewicht sank in den ersten 8 Tagen 
der Kur von 59 auf 56 kg und stieg dann langsam bis auf 60 kg. Im Juli 
1896 erkrankte Pat. mit Fieber, Husten, unbestimmten Schmerzen im 
ganzen Leibe und starkem Verfall. Das Epigastrium war druckempfind¬ 
lich. Kein Zucker bei ganz unbeschränkter Diät. Unter septischen 
Temperaturen, welche im Laufe von 24 Stunden zwischen 37® und 39,5® 
schwankten, verfiel Pat. immer mehr und starb nach einem Anfalle von 
Coma und allgemeinen Convulsionen. Die Section ergab eine seröse 
Meningitis mit Erweichungsherden in cerebro; Lungentuberculose; ferner 
eine alte Cholecystitis mit pericholecystitischen Abscessen und Eiterherde 
in der Leber, von einem eitrigen Thrombus der Pfortader ausgehend; 
die Milz war etwas vergrössert. Der Ductus Wirsungianus war zu einer 
Eiterhöhle erweitert, in welcher bis erbsengrosse Steine vorhanden waren; 
die Pankreassubstanz war sehr spärlich vorhanden. Trotz dieser hoch¬ 
gradigen Parenchymdestruction blieb somit der Zucker bis zum Tode aus. 

Die Heilung bezw. Remission des Pankreasdiabetos beruht möglicher 
Weise auf Regenerationsvorgängen in den Langerhans’schen Inseln, 
welclie Schmidt und Weichselbaum sowie Verf. selbst bei hoch¬ 
gradigen Pankreasatrophien von Diabetikern gefunden haben. 
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Auch auf operativem Wege ist die Heilung der Pancreölithiasis er¬ 
zielt worden (fAsanti). Es ist wohl denkbar, dass durch die Weg- 
schaffung des obturirendcn Concrementes ein Stillstand oder eine 
Besserung der Pancreatitis herbeigeführt und die Sccretstauung behoben 
wird, wenn nicht bereits eine irreparable Drüsenatrophie eingetreten ist. 

L'nter den Folgczuständcn der Pancreölithiasis sind die Gangektasien 
und die Cysten zu nennen; es gilt alsdann das, was bei der Dar¬ 
stellung derselben im ersten Theile dieser Arbeit gestigt wurde. 

Die Prognose wird verschlimmert, wenn die Zeichen einer septischen 
Infection, einer Sialangitis oder Pancreatitis suppurativa oder der Fettge- 
websnekrose mit Blutungen eintreten. Doch auch hierbei ist eine Heilung 
auf operativem Wege oder durch spontanen Durchbruch des Abscesses 
in den Darm oder in die Bauchdcckcn (Capparelli) nicht auszn- 
schlies.sen. 

Bei Complication der Pankreassteine mit Carcinom ist die Prognose 
ungünstig zu stellen, zumal auch die Aussicht einer operativen Heilung 
gegenwärtig noch eine sehr geringe ist. 

Der Tod erfolgt bei der Pancreölithiasis entweder infolge einer der 
genannten Complicationen oder infolge einer interciirrenten Krankheit, 
deren Eintreten durch die oft hochgradige Kachexie begünstigt wird. 

Therapie. 

Die Pankreaskrankheiten standen bis vor wenigen Jahrzehnten im 
Kufe der Unheilbarkeit und noch heute befindet sich die medicamentöse 
und operative Therapie der Pancreölithiasis in ihren ersten Anfängen ; 
ihre Erprobung stösst bei der Schwierigkeit und Seltenheit der Stein¬ 
diagnose auf grosse Hindernisse. Die folgenden Zeilen enthalten daher 
nur einen Versuch, die Ziele und Heilungsmöglichkeiten der Pancreo-- 
lithiasis nach den derzeitigen physiologischen und klinischen Erfahrungen 
darzustellen. Dieser Versuch kann bei den spärlichen und eng be¬ 
grenzten klinischen Beobachtungen nur ein unzulänglicher sein ; es muss 
künftigen, insbesondere experimentellen Untersuchungen an Patienten mit 
Pankreasfisteln z. B. nach Cystotomien oder Pankreasdrainagen über- 
la.ssen bleiben, die Pankreastherapie zielbewu.sster auszugestalten. 

Die Behandlung der Pancreölithiasis hat vier Hauptaufgaben zu er¬ 
füllen. 

1. Die Behebung der Steinkolik. 

2. Die Beseitigung der Concrementc und die Verhütung erneuerter 
Steinbildung, 

3. Die Behebung des Grundleidens der Drüse und ihrer Functions¬ 
störungen. 

4. Die Behebung der (.'oinpli(‘ationen. 
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Der Schmerzanfall bildet das Leits 3 nnptotn der Steinkranken; 
es führt den Kranken zum Arzte und lenkt im Verein mit anderen 
Merkmalen dessen Aufmerksamkeit auf das Pankreas. Die Behandlung 
des Schmerzanfalles geschieht nach ähnlichen Grundsätzen, wie bei der 
Gallensteinkolik; Bettruhe, schmerzstillende Arzneimittel und heisse Um¬ 
schläge, warme Bäder. 

Das Morphium, welches bei der Cholelithiasis die krampfhafte 
Contraction der Gallenblasenmusculatur - löst und dadurch den Schmerz 
lindert, versagte, selbst bei subcutaner Anwendung (0,01 bis 0,02) mehr¬ 
mals täglich bei den von Eich hörst und Minnich beobachteten Pan¬ 
kreaskoliken. Die Erklärung liegt möglicher Welse darin, dass die 
Pankreasschmerzen nicht auf einen Muskelkrampf, sondern gewöhnlich 
auf eine Dehnung und Entzündung des Organs zurückzuföhren sind. Als 
schmerzstillende Mittel kommen ferner in Betracht: das Opium, 
welche auch eine eventl. bestehende Glykosurie günstig beeinflusst, ferner 
die anderen Antinervina (Antipyrin, Coffein (beide von Polyakoff 
mit Erfolg benutzt), Phenacetin, Pyramiden) und schliesslich das Chlo- 
ralhydrat, welches per os gereicht, möglicher Weise noch den Vortheil 
hat, die Pankreassecretion anzuregen (s. S. 393). 

Von örtlichen Applicationen können warme und Dunstum¬ 
schläge um den ganzen Leib angewendet werden, desgleichen Brei- oder 
Moorkataplasmen, Thermophore, Heissluftapplicationen und Elektrotherm- 
compressen. Auch prolongirte warme Bäder von 36 ® bis 40 ® C. können in 
ähnlicher Art wie bei den anderen Unterleibskoliken verwendet werden. Ein 
nicht zu unterschätzender Heilfactor ist die Ableitung auf den Darm, 
zumal die Pankreaskoliken in der Regel mit Obstipation einhergehen und 
eine ausgiebige Darmperistaltik die Pankreassecretion befördert. In 
Lisanti’s Falle führte die hartnäckige Obstruction zur Fehldiagnose: innere 
Incarceration. Abführmittel per os werden bei den ohnehin mit Erbrechen 
häufig einhergehenden Unterleibskoliken schlecht vertragen; es sind da¬ 
her zweckmässiger hohe Oeleinläufe (300 —500 g) zu verabreichen. Wenn 
die genannten Mittel keine Schmerzlinderung bewirken, sind leichte 
Chloroforminhalationen bis zur beginnenden Narkose angezeigt. 

Bei Herzschwäche, Gollapsgefahr, schwachem frequenten Puls, kühlen 
Extremitäten ist es ratsam, Wärme zuzuführen und den Patienten durch 
erregende Mittel, Alcoholica, schwarzen Kaffee, Kampfer und Strychnin- 
injectionen (0,001—0,003), zu beleben. 

Wenn der Schmerz mit Fieber einhergeht und die Anzeichen einer 
infectiösen Speichelgang- und Drüsenentzündung bestehen, ist ein an¬ 
tiphlogistisches Heilverfahren geboten. Auf die obere Bauchhälfte 
und auf den Rücken entsprechend der Pankreasgegend werden Eisblasen 
oder Kählapparate applicirt; auch trockene Schröpfkröpfe oder Blutegel 
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können in der Gegend der Schmerzpunkte angelegt werden, ßezüglich 
der Indication zur Operation s. S. 400. 

Die zweite therapeutische Aufgabe besteht in der Beseitig.ung 
der Goncremente im anfallsfreien Stadium. Man kann hierbei 
von zweierlei Gesichtspunkten ausgeben, erstens von der Idee geleitet, 
die Zusammensetzung des Pankreassecrets derart zu ändern, dass die 
Pankreassteine der Auflösung verfallen oder zweitens das Secret derart 
zu vermehren, dass die Concremente in den Darm getrieben werden. 

Man hat von jeher nach Mitteln gesucht, die Steine in dem 
Nierenbecken, der Gallen- und Harnblase aufzulösen; leider bleiben 
alle derartigen Versuche vergeblich. Die Pankreassteine bestehen gewöhnlich 
aus leicht zerfallenden Kalkverbindungen, welche im Reagensglase durch 
Mineralsäuren unter Entweichung von Kohlensäure aufgelöst werden. 
Nimier hat nun vorgeschlagen, durch Zufuhr von Salzsäure per os, die 
die Pankreassteine zusammensetzenden Kalksalze in Lösung zu bringen. 
Bei näherer Betrachtung muss man aber eingestehen, dass eine Stein- 
aufiösung durch interne Säurezufuhr nicht anzunehmen ist, denn selbst 
die Zufuhr concentrirter Säuren vermag nicht die Alkalescenz des 
Pankreassaftes in die saure Reaktion zu überfuhren. Ausserdem treffen 
die per os eingefübrten Säuren erst ausserhalb des Pankreas im Duodenum 
mit dem Bauchspeichel zusammen und werden theils durch das Drüsen- 
secret, theils durch den alkalischen Darmsaft neutralisirt. Schliesslich 
kann man in Unkenntniss der chemischen Constitution der Steine auch 
nicht das entsprechende Auflösungsmittel verordnen, denn es ist klar, 
dass sich Oxalate anders verhalten, als Carbonate oder Magnesiasteine. 

Weit mehr als von dem Versuche der Steinauflösung ist von der 
Anregung der Pankreassecretion zu erwarten, in der Voraussetzung, 
dass der dünne wasserreiche Drüsensaft die Steine auflockert, zum Zerfalle 
bringt und die kleinen Steinbröckel hinausschwemmt. Der Ausfluss des 
Pankreassaftes wird fast ausschliesslich durch das Nacbrücken des 
Secrets bewirkt. In dieser Beziehung liegen die Ausflussbedingungen 
ungünstiger als in der Gallenblase, welcher als austreibende Kräfte noch 
ihre Musuclatur und die respiratorische Action des Zwerchfelles und der 
Bauebpresse zu Gebote stehen. Aus diesem Grunde gelangen bereits 
relativ kleine Pankreassteine zur Einklemmung, welch’ letztere durch 
das enge Kaliber des Ductus Wirsungianns und den geringen Secretions- 
druck des Bauchspeichels begünstigt wird. Durch Steigerung der 
Pankreassecretion kann der Bauchspeichel zwischen das Concrement und 
die ihn umgebende Gangwandung eindringen, auf diesem Wege den Gang 
ausweiten, den Stein umspülen, abbröckeln und allmählich bis in den 
Darm befördern. Durch die Vermehrung der Speichelabsonderung wird 
ferner der Speichelfluss beschleunigt und die Bildung grösserer Concremente 
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verhindert. Der gesteigerte Sekretstrom kann schliesslich bei Verlegung 
des Hauptganges die entzündlichen Produkte der Gangschleimhaut und 
evtl., auch kleinere Goncretionen durch den Nebengang in das Duodenum 
hinausspülen und dadurch die Ueberdehnung des Organs und die 
Schmerzen lindern. Für diese Auffassung spricht die schmerzstillende 
Wirkung des kräftigsten Sialagogums, des Pilocarpins, welches in Eich¬ 
horst’s Falle sowohl die Pankreaskolik, als auch die Schwellung des 
Pankreaskopfes behob. * 

Bei der Betrachtung der anatomischen Präparate (s. Fig. 5—11), 
welche allerdings das Endstadium der Pancreolithiasis darstellen, wird 
man zu der Erkenhtniss getrieben, dass die Anregung der Secretion ein 
zweischneidiges Mittel darstellt; Steine, welche mit seitlichen Sprossen in 
den Seitengängen verhakt sind, werden durch die Vermehrung des 
Secrets nicht vorwärts geschoben, es wird im Gegentheile zur Ver¬ 
mehrung der Stauung und dadurch zur secundären Gangektasie und 
Cystenbildung kommen. Beim Schrumpfpankreas s. Fig. 9 ist infolge 
der vollständigen Verödung der Drüsensubstanz eine Anregung der 
Speichelsecretion eo ipso erfolglos» Das Auftreten von schweren Aus¬ 
fallerscheinungen (Diabetes, Fettstühle) lässt den Schluss auf eine tief¬ 
greifende Drüsenentartung und daher auf die geringen Chancen des 
sialagogen Verfahrens zu. Nur wenn bereits Steine abgegangen sind, 
besteht die Aussicht, auch die zurückgebliebenen Coneremente durch Kr- 
höhung des Saftstroraes zu entfernen, da die grössten Steine stets vor 
das Duodenalostium zu liegen kommen. Die grössten per anum ab- 
gegangenen Pankreassteine beobachtete Giudiceandrea; sie waren erbsen- 
und nussgross, ein Beweis der Ausdehnungsfähigkeit des Pankreasganges. 
Bekanntlich kann auch der Choledochus derart ausgedehnt werden, dass 
ihn Steine passiren können, welche das Darmlumen verstopfen und dadurch 
den als „Gallensteinileus“ beschriebenen Symptomencomplex her\'orrufen. 

Ifnter den Mitteln, welche die Bauchspeichelsecretion zu 
steigern vermögen, steht die Verdauung obenan. Naunyn’s Aus¬ 
spruch, dass eine reichliche Mahlzeit das beste Cholagogum ist, gilt 
auch für das Pankreas. An keinem Verdauungsorgane fällt der Unter¬ 
schied der Ruhe und der Verdauungsphase derart in die Augen, wie am 
Pankreas, wovon man sich bei den Experimenten an Carnivoren leicht 
überzeugen kann; (bei den Herbivoren secerniert das Pankreas fast un¬ 
unterbrochen.) Ausserhalb der Verdauungsperiode ist das Pankreas blass 
und klein, seine Secretion ruht; erst mit dem Uebertritte des Magen¬ 
inhalts in den Darm kommt es zur Hyperämie und geringen Ver- 
grösseriing des Organs, sowie zur Injection der Chylusgefässe und 
zur Secretion des Bauchspeichels. Der physiologische Reiz zur 
Bethätigung der Pankreasfunction geht zum Theile reflectorisch von 
den sensiblen Nerven der Magen- und Darmschleimhaut aus, zura 
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Theile wird er vöti der Mündungsstelle des Ausführungsganges vcrmiltetf. 
Bereits Leuret und Lassaigne (recherches physiqu. et cliniques poür 
servir k l’histoire de la digestion, cit. n. Clässen 1842) machten die 
interessante Beobachtung, dass Substanzen, welche die Speicheldrüsen 
zur vermehrten Absonderung reizen, wie z. B. Tabak, Radix pyrethri, 
Alkohol, schwache Säuren u. s. w. bereits bei ihrer Anwendung auf die 
Duodenalmündung des Wirsungianus die Absonderung des Speichelsaftes 
vermehren. Diese reflectorische Association des Pankreas mit dem Dünn¬ 
darm studirten eingehend E. Wertheimer und L. Lepage (Compt. rend- 
soc. biolog. 52); sie fanden z. B., dass auf Einspritzung einer Lösung 
von 1 g Chloralhydrat in 5 ccm Wasser in das Duodenum eines 
Hundes binnen zwei bis drei Minuten eine lebhafte ßauchspeichelsecretion 
erfolgt, welche 20—25 Minuten anhält. Es handelt sich um eine 
Reflexaction, denn die Secretion hält selbst nach Durchschneidung der 
Nervi vagi und der ßruststränge des Nervus sympathicus an. Das 
dazu nötige Keflexcentrum befindet sich möglicherweise in dem Ganglion 
solare oder in den von Pobielsky entdeckten intrapankreatischen Gang¬ 
lien. Die Secretionsnerven des Pankreas verlaufen im Vagus und 
Sympathicus. Nach Durchschneidung des erstcren sinkt die Saftab¬ 
sonderung und steigt nach Reizung des peripheren Stumpfes. Die 
Sympathicusreizung erhöht nach Kudrewezki (Arch. f. Anat. u. Physiol. 
1894) die Speichelsecretion, insbesondere die Abscheidung der festen 
Bestandtheile. Nach Heidenhains und Land au’s Versuchen befind^ 
sich im verlängerten Marke ein Speichelcentrum, dessen Reizung die 
Pankreassccretion anregt. Nicht weit hiervon befindet sich nach 
Cohnstamm im dorsalen Haubenanteile an der Grenze der Medulla 
oblongata und der Brücke der Nucleus salivatorius für die Mundspeichel¬ 
drüsen. Auf Reizung dieser Centren ist die Wirkung des Pilocarpins 
und der anderen Sialagoga zurückzuführen. 

.Den berühmten Fistelversuchen Pawlows und seiner Mitarbeiter 
verdanken wir eine hervorragende Erweiterung unserer Kenntnisse von 
der 'secretorischen Arbeit der Bauchspeicheldrüse. Seine Untersuchungen 
gewähren nicht blos einen tiefen Einblick in den complicirten Chemismus 
der Pankreassecretion, sondern sie weisen auch die Wege der Pankreas¬ 
therapie. Die Magendrüsen und das Pankreas sind nach Pawlows 
Aussprüche (die Arbeit der Verdauungsdrüsen S. 57, 1898) „gleichsam 
mit Verstand begabt“; sie ergiessen ihren Saft nach Quantität und Qualität 
genau so, wie es dem Gehalte der Nahrung an Kohlehydraten, Fetten 
und Eiwcissstofl'en entspricht und secerniren. gerade diejenige Flüssig¬ 
keit, welche (ür die Bearbeitung der Nahrungsstoffe am vortheilhaftesten 
ist. Die eiweisshaltige Nahrung erhält einen Saft mit viel tryptischem 
Ferment, die stärkehaltige mit viel amylolytischen und die fettreiche 
mit viel fettspaltenden Ferment. Diese Anpassungsfähigkeit des Pankreas- 
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secrets an die einzelnen Speisearten geht aus der Tabelle von Walther 
hervor (Inaug. Diss. St. Petersburg 1897), in welcher die Arbeit der 
Bauchspeicheldrüse nach Safttnengen und Fermentgehalt verzeichnet ist. 



Saft- 

Eiweissferment 

Stärkeferment 

Fettferment 

Nahrung 

menge 

in cm 

Saftcon- 

centratioD 

Absolut. 
Menge 
d. F.-E. 

Concen- | 
tration 

Absolut. 

Menge 

Concen¬ 

tration 

Absolut. 

Menge 

600 ccra 
Milch 

48 

22,6 

1085 

9 

432 

90,3 

4334 

350 g Brot 

151 

13,1 

1978 

1 

10,6 

1601 

5,3 

800 

100 g Fleisch 

144 

10,6 

1502 

4,5 

648 

25,0 

3600 


Unter der Saftconcentration versteht man die durch das Pankreas- 
secret aufgelösten Quadratmillimeter einer Eiweiss- bezw. Stärkekleister¬ 
säule, welche in Glasröhrchen von 1—2 mm Lichtung aufgesogen sind 
und hierauf in das Pankreassecret versenkt werden; mit der absoluten 
Menge der Fermenteinheiten (F.-E.) bezeichnet man das Product aus der 
Concentration und der Saftmenge. Aus dieser Tabelle geht somit her¬ 
vor, dass jeder Nahrung eine bestimmte Menge Pankreassaft und ein 
besonderes Secret entspricht, welches sich den Eigenschaften der Nahrung 
anpasst. Der Secretionsverlauf des Bauchspeichels ist für die verschie¬ 
denen Eostarten gleichfalls charakteristisch. Die Secretion steigt rasch 
an, erreicht in der dritten Stunde nach der Nahrungsaufnahme ihr Maximum 
und sinkt hierauf ebenso rasch ab. Die Absonderung des Pankreassaftes 
in stündlichen Mengen beträgt nach Walther: 

Bei 600 ccm Milch: 8,5 — 7,6 — 14,6 — 11,2 — 3,2 — 1,0 ccm 

„ 250 g Brot: 36,5 — 50,2 — 20,9 — 14,1 — 16,4 — 

12,7 — 10,7 — 16,4 ccm 

„ 100 g Fleisch: 38,75 — 44,6 — 30,4 — 16,9 — 0,8 ccm. 

Die Einfuhr von verdünnten Säuren (Salz-, Phosphor-, 
Citronen-, Milch-, Essigsäure) in den Dünndarm forcirt wie kein anderes 
Mittel die Thätigkeit der Drüse, und darauf beruht auch der physio¬ 
logische Reiz, den der saure Mageninhalt normaler Weise auf das Pan¬ 
kreas ausübt. Dolinski (Arch. d. Sciences biol. III. 399) bat nachge¬ 
wiesen, dass auf Einführung von 250 ccm 0,5 proc. Salzsäure in den 
Magen des Versuchhundes die Speichelmenge in der ersten Stunde auf 
70—80 ccm, in der zweiten Stunde auf 60—70 ccm ansteigt und in der 
dritten Stunde die Secretion aufhört. Ebenso wie die Säuren wirken 
auch stark saure Getränke und Speisen, während die Eingiessung einer 
Salzlösung in das Duodenum ohne Einfluss auf die Pankreassecretion 
bleibt. Die Wirkung erfolgt reflectorisch von der Duodenalschleimbaut 
aus, ähnlich wie reizende Substanzen, die mit der Mundschleimhaut in 
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Berührung gebracht, Speichelfluss erregen. Neuerdings konnte Glaessner 
auch ana Menschen nach weisen, dass die Secretion aus einer operativ 
angelegten Pankreasfistel bereits Ya Stunde nach einer Saizsäureeingiessung 
in den Magen anf das Doppelte ansteigt. Es handelte sich um eine 
wegen Narbenverschluss der Duodenalpapille von Körte angelegte Drai¬ 
nage des Ductus Wirsungianus. In dem Secrete der im üebrigen nor¬ 
malen Drüse hat Glaessner nur das fett- und slärkespaltende Ferment 
gefunden, während das ciweissspaltende Ferment erst durch den Zusatz 
von Darmpressaft (Enterokinase) activirt wurde. 

Ausser den Säuren stellen noch die Fette specifische Erreger der 
Bauchspeicheldrüse dar, welche besonders zur Vermehrung des fett¬ 
spaltenden Fermentes führen. Von den übrigen Erregern der Pankreas- 
secretion sind reines und kohlensäurchaltigcs Wasser (Becker), 
und in geringerem Grade als am Magen die psychische Drüsenerregung 
(Pawlow) zu nennen. Senf und Pfeffer sollen nach Gottlieb’s an 
Kaninchen angestelltcn Versuchen (Arch. f. experim. Pathol. Bd. 33. 
1894) eine Vermehrung der Bauchspeichelsecretion bewirken: nach 
Pawlow’s Versuchen am Hunde sind jedoch diese Gewürze in nicht- 
entzündungserregenden Gaben ohne Jeden Einfluss auf die Pankreassecretion. 

Im Gegensätze zu den genannten speicheltreibenden Mitteln stehen 
die speichelhemmenden, in erster Reihe die Alkalien. Soda- und 
Kalkwasser setzen nach Becker die secretoiische Thätigkeit der Drüse 
bedeutend herab, selbst wenn sie mit der Nahrungsaufnahme gereicht 
werden. Auch der Zucker entfaltet eine sccrctionshemmendc Wirkung. 

Aus diesen physiologischen Thatsachen lassen sich somit in 
diätetisch therapeutischer Beziehung folgende Schlüsse ziehen. 

Bei Reizzuständen und acuten Entzündungen der ßauch- 
-speicheldrüse ist eine Schonungsdiät angezeigt, weil jede Nahrungsauf¬ 
nahme die Drüse hyperämisch macht. Die Ruhigstellung des Pankreas 
erreicht man durch möglichst seltene Nahrungszufuhr; von Nahrungs¬ 
mitteln erregt die Milch die geringste Saftabsonderung; man kann 
letztere noch mehr beschränken durch Zufuhr von alkalisch salinischen 
Mineralwässern (Karlsbader Mühlbrunn) oder von Karlsbader Salz, Natr. 
bicarbonicum, Magnesia usta. Mit der Neutralisation des Magensaftes 
entfällt auch im Duodenum der physiologische Säurereiz für das 
Pankreas. 

Nach Ablauf der entzündlichen Erscheinungen, besonders nach Abgang 
von Concrementen, im anfallsfreien Stadium besteht die Indication, die 
Speichelsecretion zu erhöhen und dadurch die Folgen der Stauung und 
Infection zu beseitigen, sowie die Bildung neuer Concremente zu verhüten. Um 
den Pankreassaft möglichst im B'lusse zu erhalten, sollen die Mahlzeiten in 
nicht zu grossen Abständen, etwa alle drei Stunden wiederholt und auch 
vor dem Schlafengehen genossen werden. Nach Pawlow's Untersuchungen 

Zeitsebr. f. klin. Hedicin. 52. Bd. H. 3 u. 4. 26 
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fliesst das Vankreassecret auch im Schlafe, falls sich das Versucbstbier in 
der Verdaqungsphase befindet, ln der Nahrung sollen entsprechend der 
Zusammensetzung des ßauchspeichels die drei Hauptarten der Nahrungs* 
Stoffe, Eiweiss, Fett und Kohlehydrate, in leicht verdaulicher Form ver* 
treten sein. Die Milch erfüllt nebst dem Vortheile reichlicher Flüssig- 
keitszufuhr am besten diese Anforderung. Fette Speisen steigern 
wohl die Pankreassecretion, sie stören aber die Magen Verdauung und 
können dadurch zu katarrhalischen, bis in das Duodenum und dep Wir- 
sungianus absteigenden Entzündungen den Anstoss geben. Aus dem* 
selben Grunde sind auch Ueberladungen des Magens, scharfe Gewürze 
und starke Alkolika zu vermeiden. 

Bei Concrementen in anderen Organen wird mitunter Pflanzenkost 
verordnet. Selbst ausschliessliche vegetabilische Nahrung vermag jedoch 
nicht die Bildung von Pankreassteinen zu verhüten, wie die von Wollaston 
und Verfasser beschriebenen Steine im Kinderpankreas beweisen, s. Fig. 11, 
No. 2. Eine einseitige Nahrungsbeschränkung bedingt ferner eine eipseitige 
Ueberlastung des Pankreas, weil das dem aufgenommenen Nahrungsstoffe 
entsprechende Ferment im Uebermaasse und die anderen Fermente nur 
spärlicher abgesondert werden. Die Darreichung von Kohlehydraten er¬ 
fordert bei den Pankreaskranken wegen der Neigung zur Glykosurie grosse 
Vorsicht; in jedem Falle ist die wiederholte Prüfung auf alimentäre Zucker¬ 
ausscheidung vorzunehmen und dementsprechend die Diät zu reguliren. 

Am zweckmässigsten erweist sich somit beim Fehlen von Ausfalls¬ 
erscheinungen in den Secreten eine gemischte und zwar reichliche 
Ernährung, um dem Kräfteverfall der Pankreaskranken entgegenzuwirken. 
Die Nahrungsaufnahme soll daher im Mittel gegen 3000 Calorien be¬ 
tragen und aus ungefähr 200 g Eiweiss, 100 g Fett und 300 g Kohle¬ 
hydraten bestehen. 

Nach Pawlow’s Erfahrungen regt bereits reines Wasser die Pan¬ 
kreassecretion an. Letztere wird noch gesteigert durch kohlensaure 
Wässer und saure Getränke (Gitronenwasser, saure Weine); aus dem 
gleichen Grunde können auch saure Gemüse und saure Früchte gereicht 
werden. Nebst der reichlichen Aufnahme der genannten Flüssigkeiten 
kann auch die Zufuhr von Säuren, besonders von Salzsäure in 0,5proc. 
Lösung (Acid. hydrochlorici 10 Tropfen auf ein Viertelglas Wasser 3 mal 
täglich) sehr empfohlen werden. In gleicher Art können die Milchsäure 
(von Capparelli mit Erfolg angewendet) ferner die Phosphor-,Citronen- 
und Essig-Säure angewendet werden. 

Von grosser Wichtigkeit bei der Behandlung der Pancreolithiasis ist 
die Regelung der Darmfunction, da die Darmperistaltik bezw. das 
Eintreten des sauren Ghymus in den Dünndarm auch die Pankreassecretion 
befördern. Zur Erzielung ausgiebiger Stuhlentleerung verwendet man 
zweckmässiger Weise Darmeingiessungen oder salinische Abführmittel und 
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Bitterwässer. Karlsbader Euren erwiesen sich weder in den Fällen von 
Mion ich und Eichhorst noch von Verf. (Fall V und VI) erfolgreich. 
Möglicherweise ist dieser Misserfolg auf die secretionsherabsetzende 
Wirkung der alkalischen Bestandtheile zuröckzufähren. Die geringe Zahl 
dieser Fälle gestattet aber keineswegs einen Schluss auf die Unwirksam* 
keit der Karlsbader Kur bei der Pancreolitbiasis, zumal deren hervor¬ 
ragende Wirksamkeit bei den Gallen- und Nierensteinen zweifellos fest- 
stehK Es erscheinen daher weitere Versuche gerechtfertigt, besonders 
beim Bestehen von katarrhalischen Darmerkrankungen, 

Bei der Steatorrhoe ist die Zufuhr von Fett zu beschränken, 
bezw. nur emulgirtes Fett, z. B. Milch zu verabreichen. 

Bereits im Jahre 1862 hat Fies (Holländ. Archiv. 111. Ref. in d. 
Schmidt’schen Jahrbüchern. 1862.) — lange Zeit vor der experimentellen 
Feststellung des Pankreasdiabetes und dem Aufschwünge der Organtherapie 
— bei einem Diabetiker, welcher mit dem Stuhle grosse Massen Fett und viel 
unverdautes Fleisch entleerte, mit Erfolg Kalbspankreas verordnet. Der 
Pat. genoss täglich nach den Mahlzeiten eine ganze Bauchspeicheldrüse in 
Wasser verrieben, worauf der Stuhl wieder die normale Beschaffenheit an¬ 
nahm. Nach einem Jahre erfolgte derTod; dieObduction ergab eine chronische 
vollständige Pankreasatrophie. Eine günstige Beeintlus.sung der Stea¬ 
torrhoe durch Pankreaspräparate (Pankreatin, Pankreontabletten) be¬ 
richten in der neueren Zeit Abelmann, Sandmeyer, de Renzi, 
Pribram; in Salomon’s Falle ging auch die Azotorrhoe auf Pankreon- 
tabletten (3 mal 0,5 täglich) erheblich zurück. Das Merk’scbc 
Pankreatin wird in der gleichen Dosis gereicht und kann durch mehrere 
Wochen fortgesetzt werden. Andere Forscher und auch Verfasser sahen 
keine Wirkung von der Darreichung der Pankreaspräparate. Die Pankreas¬ 
fermente werden, worauf bereits Kühne hingewiesen hat, durch die Salzsäure 
des Magens derart rasch zerstört, dass sie bereits nach einigen Sekunden 
unwirksam werden; ausserdem hemmt der in den Magen eingeführte Bauch- 
speichel in Folge seines Alkaliengehaltes die Magensaftsecretion und verhält 
mch in dieser Beziehung wie Kalkwasser oder Soda (Pawlow). Es würde 
sich daher empfehlen, die Pankreaspräparate in Glutoidkapseln zu ver¬ 
abfolgen, welche erst im alkalischen Dnnndarmsaft zur Auflösung ge¬ 
langen. 

Die medicamentöse Behandlung der Pancreolitbiasis ist gleich¬ 
falls noch wenig ausgebaut. Der therapeutische Angriffspunkt liegt ent¬ 
weder in den Speichelnerven oder in dem erkrankten Organe selbst. 
Auf erstere wirken die Sialagoga, Folia Jaborandi und deren Alkaloid 
Piloearpinum bydrochloricum, ferner Muscarin und Nicotin. Am besten 
ist die Beeinflussung der Drüsentbätigkeit durch das Pilocarpin studirt. 
Kühne, Landau, Heidenhain, Laserstein und andere haben seine 
grosse speicheltreibende Wirkung festgestellt. Auch Verfasser konnte 
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durch subcutano Einspritzungen von 1 egr Pilocarpin äni . curaresirtert 
oder ätherisirten Hunde auch ausserhalb der Verdauungsperiode eine ver¬ 
mehrte Absonderung dünnllüssigen Secrets beobachten, welche der saft¬ 
steigernden Wirkung der Verdauung gleichkam. Von den experimentellen 
Erfahrungen ausgehend versuchte Eich borst die Pilocarpinanwendung 
bei der Pancrcolithiasis. Sein Patient erhielt dreimal wöchentlich 
0,015 Pilocarpin subcutan und verspürte nach deil Injectionen ein 
leichtes Druckgefühl in der Oberbauchgegend; er fühlte sich aber.nach 
Ablauf des Schweissstadiums wesentlich erleichtert; die Schmerzen, die 
durch täglich mehrmals wiederholte Morphiuminjectionen nur sehr unbe¬ 
deutend gelindert wurden, schwanden auf die Pilocarpinanwendung und 
gleichzeitig mit ihnen eine strangartige Anschwellung des Pankreaskopfes, 
welche nach den Kolikanfällen aufgetreten war. Ausserdem sank nach 
der Pilocarpinanwendung und nach 24stündiger absoluter Entziehung der 
Kohlenhydrate der Zuckergehalt von 9 pCt. auf 0,5 pGt. und verschwand 
vollends am näch.sten Tage. Auch in der Folgezeit gingen die Schmerz- 
anfälle nach Gebrauch der Pilocarpininjectionen regelmässig zurück. 

Eine ähnliche secretionssteigernde Wirkung entfaltet nach Nuss¬ 
baum’s Versuchen am Hundepankreas das Muscarin in Dösen von 0,01 
bis 0,02. Stärkere Gaben erweisen sich jedoch, wie beim Pilocarpin 
erfolglos (Prof. Hoyer’s Jubeldcnkschrift 1885, Ref. in Virchow- 
Hirsch Jahresber. 1885. Bd. I.). 

Ein weiteres Problem betrifft die qualitative Aenderung des Bauch¬ 
speichels durch Medicamentc, welche in das Pankreas übergehen und 
dadurch auf die erkrankte Schleimhaut und das Drüsengewebe einwirken 
sollen. Nach meinen Untersuchungen an Hunden lassen sich Jod, 
Quecksilber (Calomcl) und Blausäure nach subcutancr Anwendung in der 
Bauchspeicheldrüse nachweisen. Weiteren Untersuchungen bleibt die 
Frage Vorbehalten, welchen Einfluss die genannten und auch andere 
Medicamente besonders Salicylsäure, Diuretin, Arsenik, Strychnin, Atropin, 
Physostigmin, Morphium auf dieDrüsenthätigkeit nehmen. Der Lösung dieser 
Frage steht die Schwierigkeit der Experimentaltechuik, besonders der Fistel¬ 
anlegung, sehr im Wege. Ein so genialer Experimentator wie Heiden- 
hain legte das Bekenntniss ab, „dass selbst die grösste Vorsicht und 
vielfache Uebung in der Anlegung von Pankreasfisteln die unberechenbare 
Empfindlichkeit des Organs nicht besiegt“ und „dass er noch nie eine 
Versuchsreihe unternommen, die reicher an Hundeopfem und ärmer an 
diesen entsprechenden Ergebnissen war“ Pflüger’s Archiv, Bd. X, S. 599. 

Von älteren Autoren wurde das Calomel bei Pankreaserkrankungen 
häufig angewendet. Berlioz (MOmoir. sur les maladies chron. Paris 
1816) hat bei der chronischen Pancreatitis das Quecksilber innerlich und 
äusserlich empfohlen. Ein Rückgang der Drüsenerkrankung wäre bei 
syphilitischer Genese möglich. Von neueren Autoren empfiehlt Mayo- 
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Robson das Caioracl in massigen Dosen als Darmdesinficiens und als 
Laxans bei der oft hartnäckigen Obstipation im Gefolge der chronischen 
Pancreatitis. 

Eine secretionssteigernde Wirkung des Calomeis vermochte ich am 
Versuchshunde nicht festzustellen. Das Calomel wurde in drei Dosen 
halbstündlich zu je 0,1 subcutan eingespritzt und das Pankreas, welches 
sich ausserhalb der Verdauungsphase befand (20 Stunden nach der letzten 
Nahrungsaufnahme) freigelegt. Die Drüse blieb während der nächst¬ 
folgenden 2 Stunden blass und ihre Secretion war gleich Null. Dieser 
Versuch gestattet jedoch keinen Rückschluss auf den Menschen, zumal 
das Calomel die Mundspeicheldrüsen zu starker Salivation anregt und 
auch eines der kräftigsten Cholagoga und Diuretica darstellt. 

Mechanische Beeinflussung des Pankreas kann durch ausgiebige 
Athmung und durch manuelle Compression, namentlich bei schlaffen 
Bauchdecken, erzielt werden. Tiedemann und Melin fanden bereits 
im Jahre 1826, dass am Hunde nach Anlegung der Pankreasfistel der 
Bauchspeichel bei tiefer Inspiration reichlicher floss, was auf die Drüsen- 
compression beim inspiratorischen Herabrücken der Eingeweide zurück¬ 
zuführen ist (die Verdauung nach Versuchen, Heidelberg 1826). Von der 
Massage des Steinpankreas ist eher abzurathen. Cipriani berichtete 
wohl von der Heilung eines steinkranken Diabetikers nach Massage, 
Gymnastik, Diät und Hydrotherapie; Fleiner’s Beobachtung, s. S. 168 
mahnt jedoch zur grossen Vorsicht, da es möglich ist, dass ruhende 
Concremente aufgerüttelt werden und dadurch zu lebhafter Reizung der 
Bauchspeicheldrüse mit nachfolgendem Diabetes führen; ausserdem ist 
das Pankreas besonders in der Verdauungsphase derart empfindlich, dass 
durch locale, selbst relativ geringe Erschütterungen, Blutungen und Ent¬ 
zündungen erfolgen können. Gussenbauer führte sogar die Entstehung 
einer traumatischen Pankreascyste auf eine allzu energische Bauchmassage 
zurück. 

Während bei der Cholelithiasis mit dem Abgänge oder der operativen 
Entfernung der Steine gewöhnlich die Heilung eingeleitet wird — aus¬ 
genommen die Fälle, bei welchen bereits eine Biliärcirrhose zur Aus¬ 
bildung gelangte — ist bei der Pancreolithiasis regelmässig das Drüsen¬ 
gewebe miterkrankt und befindet sich meistens im Zustande der 
chronischen interstitiellen Entzündung. Durch die sorgfältige Be¬ 
handlung der ätiologischen Factoren der chronischen Pancreatitis, 
insbesondere des Gastroduodenalcatarrhs, der Cholelithiasis, der Arterio¬ 
sklerose, der Lues und des Alkoholismus, wird auch der Steinbildung 
vorgebeugt. Bei vorangegangener Lues, ist eine entsprechende anti¬ 
syphilitische Kur, bei bestehender Arteriosklerose eine Jodkur und bei 
der Cholelithiasis ein medicaraentös-diätetisches, bezw. rechtzeitig 
operatives Verfahren einzuleiten. 
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Der Diabetes bei der Pancreolithiasis wird einer streng individuali- 
sirenden, antiglykosurischen Diät unterworfen. Er ist besonders nach 
dem Abgänge von Concrementen (Cipriani) und der dadurch erzielten 
Aufhebung der Sekretstauung und des Zurückgehens der Drüsen- 
erkrankung, einer Besserung, selbst einer Ausheilung fähig. Die Be> 
handlung des Pankreasdiabetes mit verschiedenen Pankreaspräparaten 
hat nicht zu den erhofften Resultaten geführt; nur Capparelli be¬ 
obachtete eine Ausheilung des Diabetes (s. S. 176) nach entsprechender 
Regelung der Diät und Pankreatinzufuhr. Bei einem durch die totale 
Pankreasexstirpation diabetisch gemachten Hunde konnten Blumenthal 
und Verfasser weder durch die Fütterung mit Rinderpankroas (bis zu 
3 Drüsen pro Tag) noch mit Pancreontabletten (Rhonaniapraeparat, bis 
zu 25 pro Tag) noch durch die rectale bezw. orale Einverleibung von 
aus frischem Rinderpankreas in der Buohper’schen Presse gewonnenem 
Saft einen Einfluss auf die Zuckerausseidung, selbst bei aohtwöchentlicher 
Versuchsdauer konstatiren. 

Die neueren Auffassungen über die specifische Rolle der Langer- 
hans’schen Inseln beim Diabetes haben in dem Verfasser den Gedanken 
erweckt, das Pankreasextract von Thieren, bei welchen die Langer- 
hans’schen Inseln besonders reichlich ausgeprägt sind, auf seine 
glykolytischen Eigenschaften, vor und einige Monate nach der Drüsen¬ 
unterbindung zu prüfen und diabetisch gemachten Hunden einzuspritzon, 
um die Wirkung des inseireichen und parencbymarmen Pankreas 
(s. S. 153 ff.) auf den Zuckerstoffwechsel zu studiren. Es können hierbei 
nur Hunde mit vollständiger Entfernung des Pankreas verwendet werden, 
da man bei partiellen Exstirpationen eine spontane Restitution nicht 
ausschliessen kann. Auch diese Versuche, welche mit der Schwierigkeit 
kämpfen pankreotoroirte Hunde längere Zeit am Leben zu erhalten, haben 
noch zu keinem positiven Ergebnisse geführt. 

Es bleibt schliesslich noch die wichtige Frage zu erörtern; Wann 
soll bei der Pancreolithiasis chirurgisch vorgegangen werden. Bei der 
Unsicherheit der Frühdiagnose und bei der spärlichen Casuistik der operativ 
behandelten Pankreassteine lassen sich die Indicationen für ein 
chirurgisches Eingreifen nur andeutungsweise formuliren. Von 
vornherein erscheint die operative Entfernung der Pankreassteine nach 
sicher gestellter Diagnose gerechtfertigt, denn mit ihnen werden auch die 
Ursache der Saftstauung und die Gefahr der Infection beseitigt, ferner 
das Fortschreiten der Parenchymverödung verhindert und die schweren 
Reiz- und Ausfallssymptome behoben. Bedenkt man aber, dass die 
Pankreolithiasis auch durch interne Medicationen gebessert oder geheilt 
werden kann (Minnioh, Eichhorst, Polyakoff, Cipriani) und 
andererseits die Pankreasoperationen nicht geringe Gefahren einschliessen, 
so wird man die Indicationen zum chirurgischen Eingreifen nicht aus 
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der blossen Anwesenheit der Pankreassteine herleiten, sondern auf jene 
Fälle beschränken, wo eine länger dauernde Steineinklemmung zu wieder¬ 
holten schweren Kolikanfällen oder zu gefahrdrohenden Folgezuständen 
— Entzündungen, Äbscessen, Nekrosen, Choledochusverschluss oder 
Cysten — geführt hat. 

Die Indication zum sofortigen operativen Eingreifen besteht 
bei der acut eitrigen Pancrcatitis oder bei dem Pankreasabscess, 
welche durch Ausbreitung auf das Peritoneum, durch Thrombophlebitis 
der benachbarten Yenenstämme oder durch allgemeine Infection zum 
Tode führen können. Wohl ist auch eine Spontanheilung des Stein- 
abscesses durch Durchbruch nach aussen (Capparelli) oder in den Darm 
möglich, doch stellt die Naturheilung entschieden nur die Ausnahme und 
der tödtliche Ausgang die Regel dar, während die Heilungsaussichten 
bei der operativen Eröffnung weitaus günstiger sind. Von B operirten 
Pankreasabsces.sen endeten 5 in Heilung und zwar die von Gould, 
Walsh, Finney-Halstedt, Richardson und Marwedel veröffent¬ 
lichten, während in den 4 anderen Fällen der tödtliche Ausgang erfolgte; 
In dem Fall von Wandesleben erfolgte der Todt 6 Monate p. Op. an 
Phthisis pulmonum und steht mit der Operation in keinem Zusammenhang. 
Saville’s Patient starb noch am Tage der Operation an Peritonitis; 
Körto’s Fall 1 starb 2 Tage p. op. an einer eitrigen Peritonitis 
und Pylephlebitis der Pfortader; Körte’s Fall II ging 3 Wochen p. op. 
an Erschöpfung zu Grunde. Die Operationssterblichkeit der Pankreas- 
abscesse ist somit noch eine bedeutende, sie dürfte sich aber mit der 
zunehmenden Sicherheit der frühzeitigen Abcessdiagnose und mit den 
Fortschritten der Operationstechnik erheblich günstiger gestalten. 

Das Auftreten intensiver peripancreatitischer und peri- 
tonitischer Erscheinungen, ferner der Fettgewebsnekrosen und 
der Pankreasblutungen kann gleichfalls eine Indication zum operativen 
Eingreifen bilden. 

Eine weitere Indication kann aus den häufig recidivirenden, qual¬ 
vollen, unstillbaren Kolikanfällen ohne Steinabgang gefolgert werden, 
wenn nicht etwa besondere Contraindicationen gegen die Operation bestehen. 
Von diesen Gegenanzeigen sind in erster Reihe zu nennen: hochgradiger 
Kräfteverfall, Diabetes mellitus und lang bestehender schwerer Icterus. 

Bei kachektischen Kranken soll der Operation vorerst eine Hebung 
der Kräfte durch eine entsprechend gewählte reichliche Ernährung vor¬ 
angeschickt werden. 

Bei Diabetikern hat eine antiglykosurische Diät voranzugehen. Die 
schweren Fälle von Diabetes, welche selbst nach wochenlanger anti- 
diabetischer Diät nicht gebessert werden, deuten auf irreparable Zer¬ 
störungen des Pankreasparenchyms und bilden eine Gegenanzeige für ein 
operatives Eingreifen. 
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Bei der Betrachtung der auf Fig. 5, 9 und 10 abgebildeten anato¬ 
mischen Präparate werden die technischen Schwierigkeiten und die 
Aussichtslosigkeit eines operativen Eingriffes in den Endstadien des 
Pancreolithiasis ersichtlich. In.sämmtlichen 3 Fällen ist die Bauchspeichel¬ 
drüse in Schwielengewebe eingebettet und mit dem Ductus choledochus, 
dem Duodenum und der Milzarterie, sowie den benachbarten Nerven- 
stäramen durch schwartiges Bindegewebe verbunden; das Pankreas ist zu 
einem derbwandigen, mit Concrementen erfüllten Schlauch reduzirt, in 
welchem sich auch histologisch keine Spur von Drüsengewebe findet; in der¬ 
artigen terminalen Fällen ist daher eine Regeneration nicht mehr zu erwarten. 
Es sei an dieser Stelle noch daran erinnert, dass auch lange Zeit nach 
Pankreasoperationen in Folge Fortschreitens der degenerativen Parenchym¬ 
erkrankung Diabetes auftreten kann, z. B. erst 4 Jahr nach der 
Operation einer Pankreasnekrose (Körte). 

Die Verlegung des Ductus choledochus durch einen Pankreasstein 
oder durch eine entzündliche Anschwellung des Pankreaskopfes oder in 
Folge von pcripankreatischen Schwielen wird wegen der Gefahren, die 
mit der dauernden Gallenstauung verbunden sind, gleichfalls zur Operation 
nötigen. Derartige Fälle haben öfters zu der Fehldiagnose Cholelithiasis 
geführt; erst bei der Operation wurde die Gallenblase leer (Tscbirsch- 
witz, Leichtenstern, Kümmel) und bei dieser oder bei der Autopsie die 
Bauchspeicheldrüse mit Steinen erfüllt gefunden. Nur eine genaue 
Sondirung des Choledochus und Wirsungianus bezw. eine Abtastung des 
Pankreas kann vor derartigen, wie der folgende von Gould operirte Fall 
beweist, verhängnissvollen Irrthümem bewahren. Gould entfernte bei 
der ersten Operation einige Steine aus dem Ductus Wirsungianus, ohne 
dass der Icterus und die Kolikanfälle aufhörten. Der Patient wurde 
daher zum zweiten Male laparotomirt, wobei sich noch ein Stein im 
Pankreaskopfe fand, welcher den Gallengang versperrte; erst nach seiner 
Entfernung konnte die Sonde in das Duodenum geführt werden. Die 
Stühle wurden nun gefärbt, es trat aber Erbrechen auf und der Patient 
ging bald darauf an Erschöpfung zu Grunde. 

Diabetes und Icterus verschlimmern die Aussichten der Operation; 
bei beiden ist; der allgemeine Körperzustand geschwächt, die Infections- 
gefahr erhöht und bei letzterem besteht noch die Neigung zu cholämischen 
Nachblutungen. Aus Courvoisier’s Statistik über den Verlauf der 
Operation an den Gallenwegen geht hervor, dass von 173 Fällen ohne 
Icterus 18 •= 1),6 pCt., hingegen von 70 Fällen mit Icterus 34 = 48,7 pCt. 
starben. 

Bei der Complication der PankreoHthiasis mit Cholcdochusvcrschluss 
konimt in erster Reihe die Entfernung der Pankreassteine in Betracht, 
welche aber in Folge der Einbettung des Pankreas in Schwielenmassen 
und in Folge der Vcrwach.sungen mit den umgebenden, Organen auf un- 
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überwindliche technische Schwierigkeiten stossen kann. Bei derartigen 
Fällen muss man sich mit der Cholecystotomie bezw. Cholecystenterostomie 
(Strunk, Verf. Fall Vi) begnügen. Die Indication zur Cholecystotomie be¬ 
steht aber ganz besonders bei gleichzeitig vorhandenen Gallensteinen, welche 
bekanntlich durch Rückwirkung im Pankreas, besonders im Kopftheile 
chronische Entzündungen erregen können. 

Eine genaue Schilderung der einzelnen Operationsmethoden über¬ 
schreitet den Rahmen dieser Arbeit; ich verweise diesbezüglich auf die 
zusainraenfassonde Arbeit von Körte und auf den V^ortrag von 
V. Mikulicz (Mitthcil. aus den Grenzgeb. der Medicin und Chirurgie. 
XII. Bd. 1903. 1. Heft.). An dieser Stelle sollen nur die Grundzüge 

des operativen Verfahrens in Kürze dargestellt werden. 

Die chirurgische Steinbehandlung kann eine radicale oder eine 
conservative sein; erstere ist nur bei den seltenen, auf die Cauda be¬ 
schränkten Steinbildungen angezeigt und besteht in der Entfernung des 
steinhaltigen Drüsenabschnittes. Partielle Resectionen des Pankreas 
wurden mit Erfolg von Billroth, Ruggi, Gade, Zweifel u. a. aus¬ 
geführt. Bei Steinen im Pankreaskopfe oder Körper kann sich die 
operative Behandlung nur auf die Spaltung des Wirsungianus und auf 
die Entfernung der Steine unter ßelassung des erkrankten Parenchyms 
beschränken; eine Exstirpation dieser Pankreastheile ist wegen der engen 
Beziehungen zu den benachbarten Organen und der reichen Gefäss- und 
Nervenversorgung sowie der .schweren Zugänglichkeit des Operationsfeldes 
mit grossen Gefahren verbunden; ausserdem versorgt keine der Haupt- 
artcrien die Bauchspeicheldrüse allein, sondern entsendet auch Aeste in 
die Nachbarorgane, weshalb Arterien-Ünterbindungen zu Nekrosen im 
Bereiche des Magens oder Duodenums, Quercolons und der Milz führen 
können. Die Drüsenerkrankung bei der Pancrcolithiasis breitet sich 
schliesslich diffus über das ganze Organ aus und setzt dessen Functions- 
thätigkeit derart herab, dass bereits die Exstirpation eines kleinen 
Drüsentheiles Diabetes zur Folge haben kann. Aus diesen Gründen soll 
die Pankreotomie und Drainage des Ductus Wirsungianus die 
Normalmethode darstellen. 

Die Eröffnung des Wirsungianus kann entweder nach Spaltung der 
Pars descendens duodeni und Freilegung der Papilla Vatcri: der Papill- 
otomia duodenalis oder von der Drüsenoberfläche aus vorgenomraen 
werden: Pancreotomia. Der erstere Weg ist besonders bei den in dem 
Diverticulum Vateri eingekeilten Concrementen angebracht. Handelt 
es sich um einzelne Steine ohne entzündliche Erscheinungen im Pan¬ 
kreas, so kann sofort nach der Steinextraktion die Pankreaswundc 
durch die Naht geschlossen werden. Eine derartige „ideale Pankreo 
tomie“ wurde von Lisanti an einem 40jährigen Patienten aus¬ 
geführt, welcher an fortschreitender Abmagerung, remittirenden Koliken 
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der Magengegend, begleitet von Erbrechen, Meteorismus und Stuhl¬ 
verstopfung gelitten hatte. Bei der Operation wurde der Pankreaskopf 
vergrössert gefunden und durch einen Einschnitt in das Duodenum frei¬ 
gelegt. Einige cm vor der Einmündung des Wirsungianus in den Darm 
befand sich ein raandelgrosser Pankreasstein, welcher hauptsächlich aus 
kohlensaurem und schwefelsaurem Kalk bestand. Entfernung des Con- 
crementcs, sorgfältige Vernähung der Darmwunde, glatte Heilung. Einen 
zweiten günstig verlaufenen Fall hat Moynihan operirt; der Stein war 
durch die Duodenotomie entfernt worden. Die primäre Naht ist bei ent¬ 
zündungsfreien Fällen gerechtfeitigt, da der Ausfluss normalen Pankreas¬ 
saftes in die Bauchhöhle ungefährlich ist (Cecherelli). 

In der Regel ist jedoch das Steinpankreas entzündlich verändert 
und oft bis in die Nebengänge hinein mit Steinen erfüllt, weshalb die 
Anlegung einer äusseren Pankreasfistel und die Drainage des 
Ductus Wirsungianus, am besten von einer lumbalen Gegenöffnung 
aus, vorzuziehen ist. Die Steine können durch sanftes Ausstreichen der 
Drüse entweder in den Darm oder in die Wunde entleert bezw. mit 
Kornzangen oder löffelartigen Instrumenten hervorgenolt oder durch Aus¬ 
spülungen z. B. mit 1 ®/oiger Borsäurelösung herausgeschwemmt werden. 
Eine stärkere Compression oder Expression der steinhaltigen Drüse ist 
jedoch wegen der leichten Verwundbarkeit und des Gefässreichtums des 
Organs zu vermeiden. Das Fistelverfahren begünstigt die Ausheilung 
der Drüsenerkrankung und die Entleerung der noch im Parenchym ver¬ 
bliebenen Concremente. Die Fistel kann sich nach Wiederherstellung 
der Cominunication zwi.schen Wirsungianus und Duodenum scbliesscn. 

Zu den Pankreotomien sind auch die Fälle von Körte, Ferrier, 
Keen, Grand und Kehr zu rechnen, bei welchen Steine aus dem 
intrapankreatischen Theilc des Choledochus nach Spaltung des Drüsen¬ 
kopfes entfernt wurden. 

Bei Verlegung des Ductus Wirsungianus kann ferner der Versuch 
unternommen werden, dem Bauchspcichel durch Anlegung einer Wir- 
sungianus-Darmfistel einen Abflu.ssweg zu bahnen. Weir versuchte 
den ausgedehnten Pankreasgang mit dem Darme durch Anlegung einer 
Fistelöffming zu verbinden; seine Operation scheiterte an technischen 
Schwierigkeiten; ausserdem be.steht dabei die Gefahr der Entstehung 
einer Kotfistel oder einer gangraenösen Pancreatitis. 

Bei dem calculösen Pankreasabscess wird die Pankreotomie 
entweder per laparotoiniam von vorne nach Durchtrennung des Idgamen- 
tum gastrocolicum bezw. gastrohepaticum bezw. Mesocolon transversuin 
bezw. transduodcnal (Körte) oder extraperitoneal von rückwärts mittelst 
eines Eumbalschnittes diircligeführt; durch den letzteren kann rechterseits 
das Caput und linkerseits die Cauda pancreatis freigelegt werden. 
Wenn der Ab.s(!ess in den retroperitonealen Kaum durchgebrochen ist, kann 
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die vordere Incision mit einer dorsalen Gegenöfifnung combinirt werden, wo¬ 
durch der Eiterabflussbefördert und die Drainage der Abscesswege günstiger 
gestaltet werden. Bei der Incision von vorne ist nur im Nothfalle und selbst¬ 
verständlich nach sorgfältigem Abschlussder übrigen Bauchhöhle die Eröffnung 
des Pankreasabscesses einzeitig vorzunehraen; in der Regel ist die Ver¬ 
wachsung mit den Wundrändern abzuwarten, ausser, wenn der Pankreas- 
abscess, wie in Gallaudet’s Falle bereits vor der Operation mit der 
vorderen Bauchwand fest verwachsen war, sodass er durch die einfache 
Spaltung der Bauchdecke eröffnet werden konnte. Drei Wochen darnach 
entleerte sich aus der Fistel ein grosser Pankreasstein. An diesen Fall erinnert 
der von Capparelli beobachtete Spontandurchbruch eines Pankreas- 
steinabscesses in die vordere Bauchwand. Beide Fälle endeten in 
Heilung. 

Die Eröffnung und Drainage der Pankreasabscesse von rückwärts 
vermindert die Gefahr der peritonealen Infection und schafft günstigere 
Abflussbedingungen. Prewitt entfernte durch die lumbale Gegenöffnung 
einen Pankreasstein. Auch König und Robson befürworten besonders 
bei der Ausbreitung der Pankreasabscesse in den Retroperitonealraum, 
die Eröffnung von der oberen Lendengegend. Bei multiplen, über die 
ganze Drüse zerstreuten Abscessen ist die Operation erschwert; in solchen 
Fällen könnte man entweder die einzelnen Abscesse eröffnen oder den 
betreffenden Drüsenabschnitt der Länge nach spalten und hierauf aus¬ 
giebig tamponiren. 

Auch bei der Fettgewebsnekrose des Pankreas und des ab¬ 
dominalen Fettgewebes führte die frühzeitige Eröffnung des Abdomens 
mit Entleerung des gewöhnlich hämorrhagischen Ergusses und die ausgiebige 
Drainage der Bauchhöhle bezw.des Netzbeutels mehrmals zur Ausheilung, wie 
die Fälle von Rose, Brentano (2 Fälle), Körte, Hahn (2 Fälle unter 
örtlicher Anästhesie operirt), Mikulicz, Rotter, Langton, Rasu- 
mowsky, Elliot, Faure, Wiesinger und Mayo-Robson (2 Fälle), 
Pels-Leusdcn, Woolsey u. a. beweisen. 

Bei der Complication der Pancreolithiasis mit Carcinom ist 
besonders beim Ergriffensein des Pankreaskopfes von der operativen 
Therapie nur selten Heilung zu erhoffen. Bis jetzt existirt nur eine 
einzige Beobachtung von Totalexstirpation der Bauchspeicheldrüse wegen 
Carcinom des Pankreaskopfes mit localer Heilung (Francke). Dieser 
Fall verdient durch die Thatsache, dass nur vom 5. bis zum 18. Tage 
post operat. Glykosurie (bis zu 3 pCt.) bestand und Fettstühle oder 
sonstige Ausfallserscheinungen vollständig fehlten, eine besondere Hervor¬ 
hebung. 5 V 2 Monate nach der Operation erfolgte in B’olge ausgedehnter 
Metastasen der Exitus letalis, ohne dass wieder Diabetes aufgetreten 
wäre. Bei der Obduction fand sich kein Rest von Pankreas. Das Aus¬ 
bleiben des Diabetes hängt möglicher Weise mit aberrirten Pankreas- 
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läppchen zusanomen, welche bekanntlich in der Darrawand oder in den 
Mesenterien versprengt und verborgen liegen können. 

ln günstigerem Lichte erscheint die Prognose für operative 
EingrilTe bei Cysten in Folge von Pankreassteinen. Die chirurgische 
Behandlung der Cysten ist bereits im ersten Theile dieser Arbeit be¬ 
sprochen worden, s. Bd. 51, S. 522; es sei nur hervorgehoben, dass die 
Exstirpation der Steincysten in Folge der gewöhnlich stark ausgebildeten 
Verwachsungen mit den Nachbarorganen auf grosse, technisch mitunter 
unüberwindliche Schwierigkeiten stösst; die ventrale Incision und Drai¬ 
nage und zwar die Panereotomia gastrocolica stellt das normale Ope¬ 
rationsverfahren dar. 

Die Behandlung der Pankreaskrankheiten weist somit noch zahl¬ 
reiche Lücken auf; die Wege einer rationellen Pankreastherapie sind 
aber, Dank den Errungenschaften der Expcrimentalpathologie und den 
Fortschritten der Bauchchirurgie bereits angelegt. Das letzte Jahrzehnt 
brachte eine stattliche Reihe von Heilungen verschiedenartiger Pankreas- 
affectionen; Cysten, Entzündungen, Abscesse, Nekrosen, Steine, selbst 
epitheliale Geschwülste und Fettgewebsnekrosen wurden mit dauerndem 
Erfolge operirt. Es ist daher mit Recht zu erwarten, dass mit der zu¬ 
nehmenden Sicherheit der Pankreasdiagnostik auch die Pankreasthcrapic 
immer zielbewusster ausgestaltet wird und die Klinik der Pankreaser¬ 
krankungen schliesslich jene Höhe erreicht, welche der physiologischen 
Bedeutung dieses lebenswichtigen Organs entspricht. 


Das Literaturvcrzcichniss befindet sich in der erweiterten Sonderaus¬ 
gabe dieser Arbeit. (Verlag von A. Uirschwald, Berlin.) 
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Nachtrag zu der Arbeit von Dr. A. Pappenheira: 
„Betrachtungen über Leukämie“. 


Nachdem diese Arbeit August 1903 der Redaction der Zeitschrift für 
klinische Medicin eingereicht war, erschien eine Reihe von Arbeiten, 
welche mir zum Theil Prioritäten in Betreff der ira Vorstehenden ge- 
äusserten neuen Ansichten nahmen, zum Theil aber meine Anschauung 
überholten. 

Die Arbeiten von Klein und Steinhaus*) einerseits und von 
Sternberg-) andererseits zeigten, dass auch ein gemischtzeiliges Chlo- 
rom und ein gemischtzeiliges Myelom, (schon von Mc. Callura vorher 
beschrieben), neben den lymphocytischen existirten, so dass nicht nur 
lymphadenoide und mycloide Leukämien, sondern auch lymphadenoide und 
rayeloide Pseudoleukämien Vorkommen, d. h. auch der rayeloiden 
Leukämie ebenso wie der lymphadenoiden eine aleukämische 
Geschwulstform entspricht. Hierdurch verwischen sich allerdings die 
Unterschiede wieder, die ich zu Gunsten der Ehrl ich'schon Trennung 
aufrecht zu halten suchte. 

Andererseits haben Sternberg®) ebenso wie ich eine lympho- 
sarkomatöse Form der Lymphocytenleukämie' angenommen, die bis¬ 
her nur für Pseudoleukämie und Myelom zugelassen war*), und 

1) Klein und Steinhaus, Ueber das Chlorom. Centralbl. f. allgem. Pathol. 
XV. 2. 1904. 

2) Sternborg, Zur Kenntniss des Myeloms. Zeitschr. f. Heilk. XXV. 1904. 
Abtheil. f. pathol. Anat. H. 1. — Beitrag zur Myelomfrage. Verh. d. deutsch, pathol. 
Gesellsch. VI. Tag. 1903. 

3) Sternberg, Ueber lymphatische Leukämie. Verh. d. deutsch, pathol. Ge¬ 
sellsch. VI. Tag. 1903. 

4) Nur können wir uns nicht der Ansicht von Sternberg anschliessen, dass 
bloss ilie makrolymphocytären Formen von Lymphocytenleukämie als sarkomatös an¬ 
zusehen seien. Sowohl die myelogene aleukämische und leukämische Hyperplasie, 
wie das Lymphosarkom können hämatologisch und histologisch mikro- wie makro- 
lymphocytär auftreten. 
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ßanti') hat sohlicsslich auch für die myoloidc gemischtzellige Form 
neben der einfachen Hyperplasie eine myelosarcomatöse Abart aufgestellt 
und behauptet, dass auch die myeloide Leukämie ebenso wie die lymph- 
adenoide myeloide Metastasen nicht nur im häraatopoctischcn Apparat, 
sondern auch son.st ubiquitär im Bindegewebe .setzt. 

Hamburg, im April 1904. 


1) Banti, Die Leukämieen. Centralbl. f. allgem. Pathologie. XV. 1. 1904. 
Leucemie e sarcomatosi. Uivi.st. critic. di clin. nied. 1903. No. 50. 


Druck von L. Schumacher in Berlin N. 24. 
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Untersuchungen über Mamma-Carcinom bei einer 

Katze 0- 

Von 

E. von Leyden. 

(Hierzu Tafel V—VH.) 

Der Zufall führte mir den seltenen Fall von Mammacarcinom einer 
Katze zu: Dasselbe betraf eine der vielen Mammae und war etwa 
haselnussgross. Da die Katze sich überdies in gesegneten Umständen 
befand, so war auch die Drüse selbst relativ stark entwickelt. Die 
Katze wurde glücklich entbunden, lebte noch einige Wochen in gutem 
Ernährungszustände und starb dann ohne besondere Veranlassung. Das 
Carcinom wurde .sofort ausgeschnitten, z. Th. zu Ueberimpfungen auf 
1 alte und 2 junge Katzen benutzt, das Uebrige sofort zur mikro¬ 
skopischen Untersuchung vorbereitet. Die Ueberimpfungen sind sämmt- 
lich fehlgeschlagen. Die weitere Untersuchung des Tumors ergab aber 
bemerkenswerthe Resultate. Der Bau des Tumors und die an der Milch¬ 
drüse vorhandenen Veränderungen zeigten eine so auffällige Ueber- 
einstimmung mit dem Mamma-Carcinom des Menschen, dass man 
durchaus an eine gelegentliche Uebertragung (Ansteckung) von Menschen 
denken musste. Der Umstand, dass die Katze säugend wurde, lässt 
das Verhältniss des Tumors besonders prägnant hervortreten, da noch 
viele gesunde mit Colostrum ausgestattete Alveolen zwischen den er¬ 
krankten lagen. Endlich bemerke ich, dass die von mir als „Vogel¬ 
augen“ bezeichneten Gebilde in so ausgezeichneter Weise und so grosser 
Anzahl nachweisbar waren, dass ich diesen Fall als wesentliche Stütze 
meiner wiederholt dargelegten Auffassung bezüglich der Krebsgenese 
ansehe. 

Die wesentliche Aufgabe der Krebsforschung ist gegenwärtig un¬ 
zweifelhaft die, den Ursprung und die Ursache des Krebses zu erforschen. 
Die anatomisch - histologischen Untersuchungen R. Virchow’s, wie 

1) Nach einem Vortrag in der Gesellschaft der Charite-Aerzte 18. Februar 1904. 

Z«it8ehr. f. klin. Medicin. 52. Bd. H. 5 a. ff. 27 
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sie in seinem berühmten Werk über die Geschwülste entwickelt and 
sodann von einer Reihe seiner ausgezeichnetsten Schäler fortgefährt sind, 
haben die Kenntnisse vom anatomischen Bau, von der Diagnose und 
Prognose der malignen Tumoren in bewundemswerther Weise gefördert, 
allein nicht in gleichem Maasse ist die Eenntniss von der Aetiologie 
fortgeschritten. Die auf der Basis anatomischer Anschauungen vorge¬ 
tragenen Theorien über die Ursache des Krebses haben keineswegs be¬ 
friedigt. Sie gehen sämmtlich von der Voraussetzung aus, dass sich 
diese Tumoren aus den Zellen des Körpers so zu sagen spontan ent¬ 
wickeln, angeregt durch relativ unbedeutende Veranlassungen. Keine 
einzige dieser Theorien hat sich für längere Zeit Geltung verschaffen 
können. Die grösste Schwierigkeit bot und bietet die Erklärung der für die 
malignen Geschwülste so charakteristischen „schrankenlosen Wucherung“, 
welche doch ohne Zweifel eine grosse Umwandlung in den Eigenschaften 
der an sich friedlichen Körperzellen voraussetzte. Auch die mit grosser 
Schärfe durchgeführte Theorie Ribbert’s, welche auf der Theorie Wei- 
gert’s von der Concurrenz der verschiedenen Gewcbselemente basirt, hat 
sich nicht halten können. Ohne Zweifel muss gefolgert werden, dass 
die Krebszelle eine sehr wesentlich in ihren Eigenschaften veränderte 
Körperzelle darstellt. Wie ist diese Thatsache zu verstehen? woher ist 
sio abzuleiten? Diese Frage ist von der anatomischen Forschung nicht, 
auch nicht mit nur einiger Wahrscheinlichkeit, gelöst. Wenn 
v. Hansemann diesen eigenthümlichen Vorgang in den Zellen als 
Anaplasie bezeichnet, so ist das nur ein Name, keine Erklärung. 

Die Forschung scheint hier still zu stehen, sie ist auf einem todten 
Punkt angekommen. 

Wir suchen einen neuen fruchtbaren Boden zur wissenschaftlichen Be¬ 
bauung, welcher uns neue Ergebnisse verspricht und die Aussicht auf 
schönere Früchte eröffnet. In diesem Sinne haben schon viele Autoren 
und Aerzte auf die „parasitäre“ Theorie des Krebses zurückgegriffen, ja 
es ist dies die älteste Theorie, welche, zwar noch ohne exacte For¬ 
schung aus der unmittelbaren Anschauung der Aerzte hervorging ^). Diese 
Anschauung herrschte noch bis zum Ende des vorigen Jahrhunderts. 

ln dem deutschen Regulativ für ansteckende Krankheiten vom Jahre 
1793 ist der Krebs noch unter den ansteckenden Krankheiten aufgeführt. 
Nachdem aber die von Schwann begründete Zellenlehre die Herr¬ 
schaft erwarb, wurden specifische Zellen, so auch für den Krebs, bean¬ 
sprucht und vorgeführt, ebenso wie für die Tuberculose; für diese demon- 

1) Ich erwähne in dieser Beziehung speciell den grössten Arzt Englands, 
Thomas Sydenham (den Lehrer Burhave’s), welcher den Geschwülsten ein 
Eigen leben auf Kosten des Organismus zusprach und sie den parasitären Gewächsen 
an Bäumen verglich. — Diese Anschauung eines der genialsten Aerzte dürfte nicht ohne 
wesentliche Bedeutung sein (citirt nach v. Behring, Beitf. z. exper. Path. S. 56. 
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strirte s. Zt. Prof. Lebert „das Tuberkelkörperchen“ in Paris, und wurde 
dafür mit dem Preise gekrönt. Etwas später, 1850, wurden von Glu ge 
in Halle besondere Zellen als die wesentlichen Elemente des Carcinoms 
präsentirt. Das waren die geschwänzten Zellen, von denen ich noch in 
meiner Studienzeit gehört habe, u. A. von H.v. Meckel, dem Vorgänger 
von Virchow, der sich aber schon über dieselben ziemlich spöttisch äusserte. 
Dann kamen die correcten cellulären Forschungen, welche mit Job. 
Möller anfingen. Der veränderte Standpunkt bestand darin, dass nicht 
mehr der ganze Krebs ohne weiteres als Parasit angesehen wurde, wie 
es die grossen französischen Pathologen thaten: für diese war der ganze 
Krebs ein Parasit, Etwas in den Körper Eingedrungenes, was ihn nach 
und nach verzehrte. Nun aber wurde zuerst durch Job. Müller die 
Thatsache erkannt, dass die Zellen der bösartigen Geschwülste, den 
Zellen den Organismus entsprechen und aus ihnen hervorgehen. In 
gleichem Sinne hat dann R. Virchow und seine Schüler weiter ge¬ 
arbeitet in der glänzenden erfolgreichen Weise, die wir ja alle kennen. 
Dass der Krebstumor aus den Zellen des Wirth-Körpers hervorgeht, gilt 
heute als selbstverständlich. Virchow versetzte den Ursprung des Krebses 
in das Bindegewebe, welches in seiner ersten Cellularpathologie das¬ 
jenige Gewebe war, aus weichem sich eigentlich alle Krankheiten ent¬ 
wickelten; aus einer Wucherung desselben sollte auch das Carcinom und 
die anderen malignen Geschwülste hervorgehen. Diese Lehre, welche in 
dem klassischen Werke Virchow’s über die Geschwülste ausgeführt ist, 
fand weiterhin eine veränderte Darstellung durch die Arbeiten nament¬ 
lich von Tbiersch und Waldeyer. Diese wiesen nach, dass die Krebs¬ 
tumoren aus Epitbelzellen resp. aus solchen Zellen stammten, die aus 
den Epithelien herzuieiten waren. Besonders evident wurde es ausge- 
föhrt am Cancroid, am Hautkrebs, wo die grossen Tumoren mit Deut¬ 
lichkeit die analogen Zellen der Epidermis erkennen lassen in mehr oder 
weniger veränderter Weise. Wenn der Magenkrebs aus einem Cylinder- 
epitbel kam, so konnte man in den Metastasen, Leber u. s. w. deutlich 
noch die Cylinderepithelien nachweisen. Freilich nicht immer in allen 
Zellen. Allein die Thatsache an sich ist allseitig bestätigt worden. 
Eine Ausnahme macht nur das Sarkom resp. die sarkoraatüsen Ge¬ 
schwülste, welche sich auch nach dem Stande der gegenwärtigen 
wissenschaftlichen Forschung aus den Elementen des Bindegewebes ent¬ 
wickeln. 

Nun aber handelte es sich weiter um die Frage: wie ist der Ur¬ 
sprung des Krebses zu erklären? welches ist seine Aetiologie? 

Wir zeigten schon oben, dass die anatomische Theorie von der spon¬ 
tanen Entstehung der Krebszelle eine genügende Erklärung nicht geben 
kann. Wie sollte eine ursprünglich normale Zelle nachher so starke 
Wirkungen entfalten, und durch schrankenlose Wucherung Tumoren 

27 • 
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entstehen lassen. Nicht unzutreffend sind die Worte, mit welchen der 
Autor seinen kritischen Artikel in dieser Frage in der Semaine m4d. 
begleitet. Er sagt, allerdings etwas drastisch, aber doch zutreffend: 
„Man müsste dpch annehmen, dass diese normalen Zellen an und für sich 
fürchterliche Eigenschaften hätten, die nur zurückgehalten werden, solange 
sich noch in ihrer Umgebung Zellen befinden, die sie im Zaum halten; 
sobald sie aber aus diesem Bande ihrer Brüderzellen herauskommen, 
wirken sie zerstörend wie wilde Thiere, welche aus dem Kerker ausbrechen.“ 

Die parasitäre Theorie des Carcinoms, durch die anatomisch>histo- 
logische Forschung zurückgehalten, hat immer noch zahlreiche Anhänger 
gehabt. Namentlich seit die Bakteriologie zu grosser Geltung kam, hat 
der Blick der Krebs-Forscher sich auch auf die Möglichkeit der Parasiten 
gerichtet, um die Natur des Carcinoms zu. erklären. Von Zeit zu Zeit 
sind Arbeiten nach dieser Richtung erschienen. Zuerst waren es Bak¬ 
terien, welche beschuldigt wurden. Es wurde bald erwiesen, dass diese 
Annahme falsch ist. Dann wurden parasitenähnliche Dinge producirt, 
welche von einer Reihe sehr angesehener Forscher (San Felice, Foa, 
Leopold u. A.) für pflanzliche Parasiten, für Blastomyceten ansgegeben 
worden. Auch diese Anschauung hat sich nicht gehalten. Ich glaube 
der Gründe mich hier enthalten zu dürfen. hat nicht erweisen können, 
dass die Blastomyceten Tumoren bilden. Es ist dann die Anschauung 
aufgetreten, dass es sich nicht um pflanzliche, pilzartige Dinge, sondern um 
thierische Parasiten handelt. Thierische Parasiten mancherlei Art, auch 
Zellparasiten sind bei andern Krankheiten schon früher bekannt geworden; 
es ist namentlich die Malaria als das Product eines tbierischen Parasiten 
nachgewiesen — kurz, es lag eine solche Auffassung nicht so sehr fern. 
Hierüber sind nun eine Reihe von Arbeiten erschienen, welche bisher zu 
einem Abschlüsse noch nicht gekommen sind. 

Wenn ich auf meinen eigenen Standpunkt eingehen darf, so 
wurde ich in die Krebsforschung eigentlich hineingezogen durch eine 
zufällige, anscheinend verlockende Beobachtung im Jahre 1898. Ich 
fand in dem Ascites bei einem jungen Mädchen, das au Carcinom er¬ 
krankt war, sehr auffällig grosse Zellen mit einer ausserordentlich leb¬ 
haften Bewegung (Austrecken von zahlreichen langen Ausläufern und 
schildartigen Plättchen), welche mir Aehnlichkeit zu haben schienen mit 
den Amöben. 

Die Kenntniss von den Amöben nicht nur bei mir, sondern über¬ 
haupt in jener Zeit war noch ziemlich unvollkommen. — Ich habe 
Autoritäten um ihre Meinung gebeten. Ich erhielt die Bestätigung, dass diese 
Zellen als Amöben aufzufassen seien. Wir haben sehr sorgfältig weiter 
geforscht. Vor kurzer Zeit noch hat Herr Schaudinn angegeben, dass 
er diejenige Form der Amöben, welche er damals im Ascites fand, als 
eine Amöbe aus dem Darm des Menschen erkannt habe. Der Zu- 
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sammenhang derselben mit dem Erebsleiden konnte nicht erwiesen 
werden. Hierdurch in die Untersuchung des Krebses hineingezogen, 
habe ich mich ihr seither nach meinen Kräften und nach meiner Zeit 
gewidmet. Die ersten Resultate meiner Untersuchungen habe ich im 
Jahre 1900 der Gesellschaft der Charit6-Aerzte vorgetragen, und ich habe 
an Präparaten perlartige Einschlüsse in den Tumorzellen gezeigt, welche 
in grösserer oder geringerer Zahl vorkamen und welche meiner Ansicht 
nach hinreichend charakteristisch waren durch ihre eigenthümliche Form. 
Ich habe sie schon damals mit „Vogelaugen“ verglichen. Das kam daher, 
dass ich während dieser mikroskopischen Untersuchungen mit Dr. Fein- 
berg Züchtungsexperimente machte, wobei wir viele lebende Amöben unter¬ 
sucht haben: diese Amöben hatten sich unter dem Deckglase bereits 
nach 24 Stunden eingekapselt (encystirt) und mit einer Schale umgeben; 
den Kem dieser Amöben hatte nach meiner Auffassung eine exqui¬ 
site Aehnlichkeit mit einem Vogelauge. Ich glaube, dass der Vergleich 
auch heute noch zutreffend ist, und charakteristisch genug für diese 
Form; er hat sich auch in der Literatur eingebürgert. 

Wie kam ich nun dazu, diese Körperchen für Parasiten zu halten? 
Mit Züchtungen habe ich mir Mühe genug gegeben, es ist mir aber nicht 
gelungen. Ich habe mich auf die mikroskopische Form gestützt. Es ist mir 
nun bis in die neueste Zeit eingewandt worden, diese Körperchen seien 
gar keine besonderen Dinge, es wären theils veränderte Leukocyten, 
theils Vacuolen in den Zellen, welche zufällig in der Mitte farbige 
Punkte hätten. Dieselben seien schon früher mehrfach beschrieben 
(SanFelice, Foa, Flimmer, Gaylord). Es wäre erwiesen, dass es 
.sich um Nichts als Vacuolen oder Leukocyten resp. degenerirte Leuko¬ 
cyten handelt, welche in die Zelle eingedrungen wären. Indessen habe 
ich mich nicht von der Richtigkeit solcher Einwände überzeugen können, 
auch nicht mich abschrecken lassen, ich habe meine Arbeiten bis 
heute weiter geführt. Meine Zuversicht wuchs dadurch, dass ich sehr 
ähnliche Figuren in den Arbeiten von Woronin und Nawaschine fand. 
Bereits im Jahre 1887 hatte Prof. Woronin eine Arbeit über einen 
Pflanzentumor (Plasmadiophora Brassicae) veröffentlicht, in weloher er 
auf eine gewisse Aehnlichkeit desselben mit dem Krebs des Menschen 
hinwies. In diesem Tumor fand W. intracelluläre Körperchen, die 
Parasiten entsprachen. Nawaschine publicirte 1898 eine anatomische 
Analyse über die Entwicklung dieser intracellulären Parasiten, welche in 
der Pflanzenzelle gelegen waren und welche mit den von mir in den 
Krebszellen gefundenen Körperchen eine unverkennbare Aehnlichbeit 
hatten. Nun hatte Woronin schon früher gezeigt, dass sich aus 
diesen intercellulären Keim-Formen Amöben entwickeln lassen. Gestützt 
auf diese Analogien habe ich meine Körperchen mit „Vogelaugen“ ver¬ 
glichen und sie als die Parasiten des Krebses angesprochen. 
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Meine Ausführungen fanden lebhaften Widerspruch, ich habe mich 
indessen nicht abschrecken lassen, dieselben fortzusetxen. Meine fortge¬ 
setzten Studien haben mich nur in meiner ursprünglichen Ansicht be¬ 
stärken können. Dasgehäufte Vorkommen dieser Gebilde in den Carcinomzellen 
(uüd nur im Carcinom), ihre charakteristische Form und Gruppirung, das 
ziemlich reichliche Vorhandensein von Kapseln oder Nestern, welche 
zahlreiche Körperchen = Keimsporen von Protozoen, enthalten, gab 
mir hinreichende Berechtigung, während die mir entgegengehaltenen 
Einwände m. E. ungerechtfertigt waren. Die von anderen Seiten aufrecht 
erhaltene Behauptung, dass es sich bei diesen Zelleinschlüssen um Leukocyten, 
degeiierirte Zellen und Vacuolen handele, kann m. E. nur bei unvollständiger 
Betrachtung und vorgefasster Meinung aufrecht erhalten werden. Die Anfor¬ 
derung zum Beweise meiner Auffassung Culturen anzulegen und mit demselben 
Carcinom zu erzeugen, muss gegenwärtig für eine unberechtigte, unmög¬ 
liche Anforderung erklärt werden, welche keinen Bezug nimmt auf die 
Eigenschaften, weiche einem Krebsparasiten zugesprochen werden müssten. 

Dazu kommt, dass die parasitäre Theorie des Krebses die einzige 
ist, welche alle Erscheinungen im Verlaute der Krebskrankheit genügend 
erklärt, vorausgesetzt, dass man, wie ich es thue, den Krebsparasiten 
als einen intracellulären betrachtet, dessen Symbiose mit der Epithelzelle 
sowohl die unbeschränkte Wucherung wie die Uebertragungsfähigkeit des 
Carcinoms erklärt. — 

Ich hätte hier einige Bemerkungen über die Frage der Uebertragung 
(Transplantation — Ueberimpfung — Ansteckung) hinzuzufügen. — 

Versuche zur Uebertragung von Krebsen sind vielfach gemacht 
worden. 

Zu den Transplantationen, welche ein entschiedenes Aufsehen erregt 
haben, gehörte die iro Jahre 1884 von Dr. Hanau ausgeführte und 
publicirte Ueberimpfung. Hanau war Assistent von Klebs. Im patho¬ 
logischen Institut wurde zufällig eine Ratte gefunden, die ein Sarkom 
hatte. Diese Ratte nahm H. vor, excidirte den Tumor und impfte einen 
Theil über auf eine andere Ratte. Nach relativ kurzer Zeit hätte sich 
bei dieser zweiten Ratte ein analoges Sarkom entwickelt. Dieser Fall 
wurde vorgetragen; er wurde aber nicht als eine parasitäre Uebertragung, 
i. c. Ueberimpfung angesehen, sondern als eine Transplantation, und diese 
Unterscheidung von Transptantation und von Infection haftet auch heute 
an den Discussionen. — Ueberimpfungen von menschlichem Carcinom 
auf Thiere sind mehrfach ausgeführt, auch solche, welche als positiv 
und beweisend gelten dürften z. B. Dagonet. 

Noch bemerkens.werther sind die Beobachtungen von Uebertragung 
des Krebses an demselben Menschen, ln einer Sitzung der medicinischen 
Gesellschaft in Berlin 1887 unter dem Vorsitz von Virchow hatte 
l’rof. v. Bergmann einen Fall von Lippenkrebs demonstrirt. Das Lippen- 
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carinom batte ursprünglich die untere Lippe befallen, wie das relativ häufig 
ist, bei einem Raucher,, und von dieser Stelle aus (an der unteren Lippe) 
batte sich ein Knoten an der entsprechenden Stelle der Oberlippe ge¬ 
bildet. V. B. stellte es als eine Uehertragung, eine Infection dar. Aber 
dies wurde nicht recht anerkannt. Kurze Zeit darauf hat der verstorbene 
Prof. Dr. E. Hahn einen sehr bemerkenswerthen Uebertragungsversuch 
demonstrirt und in der Deutschen med. Wochenschrift 1887 publicirt. 
H. excidirte ein Stück einer carcinomatösen Haut von dem Patienten und 
ein Stück gesunder Haut von demselben und tauschte diese beiden aus. 
Damit Hahn nicht missverstanden wurde, hat er ausdrücklich erklärt, 
er habe diese Operation gemacht, um den Patienten zu trösten, der 
durchaus eine Operation wünschte zu seiner Rettung, Hahn hielt sich 
nicht bloss für berechtigt, sondern auch für verpflichtet, ihm durch 
eine kleine Operation den Trost einer neuen Hofifnung zu geben. Er 
hat also ein krankes Stück auf die gesunde Stelle und ein gesundes 
Stück auf die kranke Stelle gesetzt. Beide Stücke schlugen an nach 
etwa drei Monaten; das gesunde implantirte Hautstück bekam carcino- 
matöse Knoten und das kranke Stück, welches implantirt war, erregte 
in der Nachbarschaft ebenfalls carcinomatöse Knoten. — Als nun Hahn 
diese Versuche in der medicinischen Oesellschaft mittheilte und sie als 
Beispiel und Zeichen der üebertragbarkeit des Krebses darstellte, wurde 
ihm von Virchow der Einwurf gemacht, das wäre keine Uebertragung, 
sondern eine Transplantation. Dieser bemerkenswerthe Einwurf hat 
meines Erachtens auf der Krebsforschung gelastet. Transplantation ist aber 
doch auch eine Uebertragung, und wir machen auch bei anderen Versuchen 
von ansteckenden Krankheiten ganz analoge Proceduren. In dem Aus¬ 
druck der Transplantation soll liegen und liegt auch noch heute der 
Begriff, dass nicht ein Parasit oder etwas, was Parasiten enthalten könnte, 
übertragen wird, sondern dass nur die Zellen des Krebsgewebes über¬ 
ragen werden, und fortwuchern. 

Ich bin nun der Ansicht und habe sic auch vor Kurzem bestimmt 
ausgeführt, dass eine solche principielle Unterscheidung von Transplantation 
und Infection nicht gerechtfertigt ist. Wenn ich ein Stück eines Ge¬ 
webes übertrage von einem Menschen auf einen anderen, von einem Thier 
auf ein anderes, so mag man dieses Transplantation nennen: wenn ich 
aber mit diesem Stück auch die Krankheit, welche das erste Stück hatte, 
übertrage und wenn diese Krankheit sich bei dem geimpften Individuum 
fortschreitend entwickelt, so habe ich dem Thier eine Krankheit einge¬ 
impft. Wenn überimpfte normale Zellen auf dem Gewebe des Wirthes 
sich vermehren und wachsen, ohne eine Krankheit zu erzeugen, so 
mag man dies Transplantation nennen. Aus solcher Uebertragung geht 
aber keine neue Krankheit hervor. 

Die Differenz liegt nicht in der eigentlichen Handhabung der Ope- 
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ration, sondern in dem damit verbundenen Effect. Nach den neuen 
Untersuchungen ist es übrigens noch gar nicht entschieden, dass nur die 
Zelle Uebertragungen des Krebses schafft; freilich ist auch bisher noch 
nicht das Gegentheil bewiesen. Für die Taubenpocke, auch einem Epithe¬ 
liom, hat Ehrlich nachgewiesen, dass die Säfte desselben, welche durch 
Porzellanfilter durchgegangen sind, die Infection zu besorgen vermögen. 

Wenn wir als Thatsache annehmen wollen, dass die üebertragung 
des Krebses nur durch Üebertragung von Zellen geschehen kann, 
so muss dabei doch vorausgesetzt werden, dass die Zelle etwas 
mit sich bringt, was den Ansteckungsstoff giebt, und das sind, meiner 
Ansicht nach die intracellulären Parasiten. Diese Anschauung, die ich 
schon vor Jahren zuerst aussprach, wurde mit der Bemerkung abgelehnt, 
dass man sich nicht vorstellen könne, wie ein Parasit eine Zelle zur 
Wucherung und weiteren Fortpflanzung anregen kann, ein Parasit müsse 
die Zelle aufzehren. Allein ähnliche Symbiosen von Zellen und Parasiten 
sind auch sonst schon bekannt, bei niederen Pflanzen und Thieren, 
womit die Wahrscheinlichkeit der parasitären Theorie wächst. Zur 
Unterstützung meiner Anschauungsweise dienen auch die am Menschen 
beobachteten Uebertragungen respective Ansteckungen durch Krebs. 
Ausser dem Bergmännischen Fall sind vornehmlich von den Herren 
Gynäkologen derartige Beobachtungen mitgetheilt. Mehrere gynäko¬ 
logische Schriften tragen die Aufschrift: „ist der Krebs contagiös“ — oder: 
„Die Contagiosität des Krebses.“ Kurz, nach ihren Erfahrungen sind sie 
jedenfalls z. Th. zu der üeberzeugung gekommen, dass der Krebs con- 
ta^iös ist, und das ist durchaus auch meine Meinung. Viele Ueber¬ 
tragungen an gesunden Menschen sind bekannt, die nicht Metastasen 
waren. Es ist schon vor längerer Zeit gefunden, dass die Stichcanäle, 
welche in den Krebs hineingeführt werden, verhältnissmässig leicht mit 
Krebsbildungen ausgekleidet werden. Von Herrn Prof. Olshausen 
sind vor kurzer Zeit eine Reihe von höchst interessanten Erfahrungen 
mitgetheilt worden, in welchen er zeigt, dass nach Operationen des 
Bauches früher oder später in der Schnittnarbe sich Tumoren entwickeln, 
und zwar derselben Art, welche vor Jahren an anderen Stellen exstirpirt 
sind. Olshausen bezeichnet diese ganz einfach als Impfmetastasen, 
und dieses anscheinend ohne Absicht ausgesprochene Wort zeigt auch, 
wie weit ich berechtigt bin, die Unterscheidung von Impfen und Trans- 
plantiren fallen zu lassen. — Ferner sind Uebertragungen vorgenommen 
von Mensch zu Mensch, namentlich durch Berührung, also vom Mann 
auf die Frau und umgekehrt. 

Ausser diesen Gründen, welche für die parasitäre Anschauung, den para¬ 
sitären Ursprungdes Krebses sprechen, kommen noch biologische Verhältnisse 
in Betracht, welche darauf hinweisen, dass mannigfache Einflüsse von 
aussen her auf die Entstehung des Krebses von Einfluss sind, nämlich: 
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1. die locale und geographische Verbreitung: der Krebs kommt ' 
in der Aequatorialzone und in der Nähe der Pole kaum vor. Die Neger 
in Afrika sind fast frei von Krebs, während die Neger in Amerika, 
welche früher auch frei waren, jetzt ebenso häufig von Krebs ergriffen 
werden, wie die Weissen. 

2. Die locale Verbreitung des Krebses am Körper geschieht fast 
immer an solchen Stellen, welche von aussen leicht zugänglich 
sind: Der ganze Verdauungscanal, Mund, Zunge, Hals, Oesophagus, 
Magen, Leber u. s. w. bilden zum sehr grossen Theil den Sitz des 
Krebses. Bei Frauen sind es die Genitalorgane, Vagina, Uterus, Mamma, 
Ovarien, die von Krebs befallen werden. Drei Viertel aller Krebse ent¬ 
stehen an äusseren Stellen, während es ja auch zuweilen, aber selten, 
primäre Leber-, Nierenkrebse etc. giebt. 

Die Verhältnisse sind hier ganz ähnlich, wie bei der Tuberculose. Die 
Neger in Afrika waren frei von Tuberculose. Man will dieses dem Klima 
des Landes zuschreiben; Südwestafrika sollte ja Station werden. Aber erst 
müssen die Tuberkelbacillen hineingetragen werden, erst dann können sie 
sich von Mensch zu Mensch verbreiten. Man wird wenigstens Grund haben, 
dasselbe Verhältniss auch beim Carcinom vorauszusetzen. 

Dann ist noch der Krebs der Thiere zu erwähnen. Dei Krebs 
ist bei den Thieren jetzt in grosser Ausdehnung gefunden worden. Er 
war lange bekannt und ist auch entschieden hauptsächlich verbreitet bei 
den Hausthieren. Die Hunde haben beinahe ebenso häufig Krebs wie 
der Mensch. Dann die kleinen Hausthiere, die alles mögliche Zeug 
fressen. Ratten und Mäuse erkranken an Krebs. Selten ist der Krebs 
beim Rind und Pferd; aber auch sie werden vom Carcinom befallen. 
Ich kann nun noch die Katze hinzufügen. — 

Der Zufall hatte uns, wie oben gesagt, eine Katze zugeführt, welche 
Mamma-Carcinom hatte, dieses Mamma-Carcinom hatte noch die Besonder¬ 
heit, dass es eine schwangere Katze betraf. Die weiblichen Thiere, 
die nicht schwanger sind, haben so kleine Brustdrüsen, dass man nicht 
viel von ihnen sehen kann; sie eignen sich kaum zu Experimenten. 
Dagegen in der Schwangerschaft, und das ist ganz analog beim Menschen, 
schwillt die Drüse an und entwickelt sich stark. Hier war das Car¬ 
cinom entstanden, die Drüse war an sich sehr kräftig und stark ent¬ 
wickelt, so dass wir sehr gute mikroskopische Präparate gewinnen konnten, 
die ich hier aufgezeichnet habe. Wir haben in der gewöhnlichen Art 
die Schnitte erhärtet, gefärbt und zur mikroskopischen Untersuchung ge¬ 
bracht. Fast zufällig fand ich nun bei der mikroskopischen Untersuchung 
mit Oelimmersion in einer ZeUe eine Gruppe der charakteristischen 
vogelartigen Einschlüsse (s. Taf. VI. H Fig. a—d). Nun suchte 
ich weiter und fand sehr bald mehrere Zellen mit den gleichen Ein¬ 
schlüssen. 
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Nach diesen Befunden ging ich auf genauere Untersuchungen ein. 
Die mikroskopischen Präparate, welche Herr L. Michaelis und Herr 
Loewenthal angefertigt hatten, sind von mir aufmerksam durchgesehen 
und die bemerkenswerthen Befunde hervorgehoben. 

Die Tumorzellen, sowie der ganze Bau des Mamma-Carcinoms 
zeigen eine vollkommene Aehnlichkeit mit einem Mamma-Oarcinom des 
Menschen. Taf. V, Fig. 1—2 stellt zwei Schnitte dar, welche durch 
die Alveolen der Mamma, an der Grenze der normalen Drüse und des 
Tumors gehen. Man erkennt die atypische Epithelwucherung und die 
Bildung von Zapfen, welche in die Höhlung der Alveole hineinragen. 

Die Verbreitung dieser Anfänge der Tumorbildung ist eine relativ 
grosse. Von einer Verdrängung der Drüsenpartien durch eine heran- 
wachsende Tumormasse ist keine Rede. Man muss vielmehr schliessen, 
dass der Reiz, welcher das schrankenlose Wachsthnm der Drüsen und 
Tumorzellen anregt, ein verbreiteter ist, also einer verbreiteten Infection 
entspricht. 

Die Tumorzellen, insbesondere diejenigen, welche sich über die 
Grenze der ursprünglichen Mamma hinaus entwickelt haben, zeigen nun 
in relativ grosser Anzahl die als Vogelaugen bezeichneten Einschlüsse. 
Sie liegen in verschiedener Grösse und Zahl innerhalb des Proto¬ 
plasma der Turaorzellen. Die Tumorzelle ist etwa entsprechend der 
Zahl der Einschlüsse vergrössert, der charakteristische Zellkern ist an 
die Peripherie gedrängt und halbmondförmig gestaltet. Dabei ist zu 
bemerken, dass in den verschiedenen mikroskopischen Präparaten die 
Zahl der Tumorzellen, welche Einschlüsse enthalten, sehr wechselt: man 
sieht unter dem Mikroskop oft grössere Stellen, welche die Einschlüsse 
nur in geringer Zahl oder garpicht enthalten, während an anderen Stellen 
fast alle Zellen eines Bezirkes davon erfüllt sind. Die Gestaltung der 
V.-A. ist überall nahezu die gleiche, rundliche oder ovale bläschenförmige 
Bilder, mit meist scharfem Rande und lebhaft gefärbtem Centralpunkt. 
Zuweilen ist dieses Centralkörperchen verbreitert, nicht so scharf gezeich¬ 
net, oder er ist länglichbogenförmig ausgezogen, oder es erscheinen im 
Innern der V.-A. mehrere kleinere Eörperchen,die sich unbestimmt färben. 
— Die Zelleinschlüsse liegen theils vereinzelt, theils gruppenweise im 
Protoplasma der Wirthszelle. Sie bilden Nester von dem Aussehen von 
Vogelnestern, meist sind sie von einer scharfberandeten Kapsel umgeben. 
Die weiteren beachtungswerthen Befunde sind Taf. VI u. VH wieder¬ 
gegeben und in den am Schlüsse folgenden Erklärungen ausführlicher 
beschrieben. In Taf. VI, III Fig. a, b, c sind Zellgruppen wiedergegeben, 
welche mit V.-A. vollgestopft sind: sie enthalten z. Th. wohlgebildete 
Kapseln mit zahlreichen, z. Th. recht kleinen Formen und scharf um¬ 
randet und mit lebhaften gefärbten Centralkörpercben versehen. 

Noch bemerkenswerther sind die Befunde, welche auf der Taf. Vll 
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wiedergegeben sind. Fig. V a—d bringt 4 Gruppen von Tumorzellen, 
alle ziemlich gleich geartet, mit lebhaft gefärbten charakteristischen 
Zellkernen. Inmitten der Substanz dieser Zellgruppen bemerkt man re¬ 
lativ grosse Löcher mit scharfer Umrandung, welche im Innern an der 
Peripherie noch einige Keimsporen enthalten, aber dicht über und neben 
dem scharfen Rande liegen oben und unten je ein Haufen vonwohl cha- 
racterisirten V.-A. Es dürfte keinem Zweifel unterliegen, dass diese 
Protistenkeime in der jetzt leeren Kapsel gelegen haben und beim 
Präpariren herausgeworfen sind. Fig. b enthält noch neben den leeren 
Kapseln ein wohlgebildetes Nest mit V.-A. von ganz derselben Gestal¬ 
tung wie diejenigen, welche neben den leeren Kapsel-Löchern liegen. 
Noch bemerkenswerther ist der Befund, welchen das Präparat (Taf. VII 
V d) darstellt. Hier sieht man einen kleinen Drüsengang, mit normalen 
Epithelien und normalen Epithelkemen ausgestattet: in das freie Lumen 
dieses Drüsenganges ist ein grosser Haufen zahlloser Sporenkerne 
eingedrungen, welche frei und lose auf der Drüsenwandung liegen. Die 
Kapsel, aus welcher sie ausgetreten waren ist nicht zu sehen, muss 
also weiter aufwärts liegen. 

Ich glaube nicht, dass man diese Formen anders erklären und auf¬ 
fassen konnte, wie als Parasiten. 

Die Anforderung, welche von pathologischer Seite gestellt wird, 
dass die parasitäre Natur des Krebses erst dann bewiesen wäre, wenn 
man die Parasiten züchten kann, ist eine unberechtigte. Wie ich mir 
schon erlaubte darzulegen, kann man sich den Keim des Carcinom nicht 
so vorstellen wie etwa einen Streptococcus oder Tuberkelbacillus, es muss 
etwas ganz anderes sein und es hat durchaus nichts Unwahrscheinliches 
ihn als einen intracellulären Parasiten aufzufassen. Es hat auch nichts 
Unwahrscheinliches, ja es ist das Wahrscheinlichste, ihn zu den Proto¬ 
zoen zu rechnen. Für die Natur der Protozoen oder Protisten spricht, 
dass keine charakteristische Färbung gefunden ist, denn die Protozoen 
sind Zellen von derselben Art wie die Körperzellen. Die Forderung, 
dass diese Parasiten gezüchtet werden sollen und dass die gezüchtete 
Plattenculttir ein Carcinom erzeugt, ist ebenso wenig gerechtfertigt. 
Man kann sich nur soviel vorstellen, dass der Keim des Carcinoms sehr 
electiv ist. Dafür werden wir noch einen kleinen Beweis hören aus den 
Untersuchungen der Mäuse, die Herr Michaelis geimpft hat, wonach 
die Berliner Mäuse für die Uebertragung viel weniger empfindlich waren 
als die Kopeiihagener Mäuse, obgleich sie ganz genau ebenso behandelt 
sind. Das ist jedenfalls auch ein Zeichen für die Individualisirung, für 
die individualisirende Disposition zur Annahme und Weiterentwicklung 
der Krebskeime. 
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Erklärung der Abbildungen auf Taf« Y—TU. 


Tafel V. 

1 und la. Zwei Schnitte ans der Milchdrüse an der Grenze der carcinoma- 
tösen Wucherung, a. a. sind Alveolen der Milchdrüse, in deren Lumen die Krebs¬ 
zapfen b. b. hineinragen mit der atypischen Epithel Wucherung. — c. c. c. sind klein¬ 
zellige Wucherungen in der Umgebung der carcinomatös inficirten Alveole. d. d. d. 
Durchschnitte der Milchdrüsengänge. 


Tafel VI. 

Schnitte aus dem Carcinomtumor in nächster Nähe der noch kenntlichen Milch¬ 
drüse. 11a. b. c. d. Zellgruppen aus Schnitten des Tumors selbst (Hämatoxylin-Eosin- 
Färbang). Die Grenzen der einzelnen Zellen sind noch deutlich erkennbar, jede Zelle 
hat einen grossen dunkeln, charakteristisch gebauten Kern, ln dem Protoplasma der 
meisten Zellen liegen eingebettet, als helle Kreise mit lebhaft gefärbtem Centralkörper 
erkennbar, Gruppen (Nester) der vogelaugenartigen Bildungen, die Haufen sind von 
verschiedener Zahl, die einzelnen Körperchen von verschiedener Grösse. Der Central¬ 
körper, fast immer central gestellt und rund, in der Gröste etwas wechselnd: in eini¬ 
gen Körperchen, besonders in Fig. Ilb, ist der Centralkörper lineär ausgezogen, ge¬ 
rade oder bogenförmig gekrümmt: in Fig. a eine kleine Gruppe ganz kleiner, blass- 
rothgefärbter, mit Centralkörperchen versehener V-A. 

111 Fig a. stellt eine relativ grosse Gruppe von Tumorzellen (nach links an das 
Bindegewebe angelehnt) dar. Die Mehrzahl dieser Zellen enthält einen dunkel ge¬ 
färbten grossen Kern, in zwei Zellen einen blassen Nebenkern. In allen Zellen (mit 
Ausnahme der obersten, liegen auffallend grosse, von zahlreichen Elementen zu¬ 
sammengesetzte Nester von V-A. Besonders charakteristisch ist die Zelle «, welche 
eine grosse scharf umgrenzte Kapsel von zahllosen kleinen runden V.-A. mit cen¬ 
tralem Punkte darbietet. Das übrige Zellprotoplasma ist atrophisch, dünn u. blasig. 
— Zelle ß enthält ein fast die ganze Zelle ausfüllendes Nest von etwas grösseren 
V.-A., der Zellkern etwas abgeplattet, liegt an der Peripherie der Zelle. — Die Zelle y 
enthält einige relativ grosse V.-A.; an Stelle des Centralkörpers sieht man mehrere 
kleine runde und lineare Körperchen. — In Zelle d sieht man einige mittelgrosse und 
ein grosses Gebilde, das Centralkörperchen der letzteren lässt zweierlei Substanzen er¬ 
kennen, eine dichtere centrale, eine hellere periphere. 

Fig. b u. c. zwei massig grosse Tumorzellen mit grossem dunkeln Kern (in c 
ein blasser Nebenkern?), der Kern ist an die Seite geschoben. Jede der beiden Zellen 
enthält eine Gruppe von ziemlich zahlreichen, charakteristischen V.-A. In Zelle b 
ein grosses, blasenartiges Gebilde, scharf umrandet, an Stelle des Centralkörpers liegt 
ein Haufen zahlreicher kleiner punktförmiger, dunkel gefärbter Körperchen (Zerfall 
oder Theilung?): in zweien der kleineren Körperchen sieht man ebenfalls Theilungs- 
figuren. 

Tafel Vll. 

Schnitte aus der Mitte des caroinomatösen Mammatumors. — IV a, b, c sind 
wenig gefärbte Zellhaufen mit deutlichem Zellkern, deutlichem dünnem Protoplasma. 
Fig. a enthält zwei Zellen (rr u. ß) mit vier Zellen ohne Einschlüsse. Zelle ß mit 
2 V.-A. Zelle a mit einem zahlreich gefüllten (vierartigen) Neste: einige Körper¬ 
chen ohne Centralpunkt. Fig. b u. c bestehen aus wenigen Zellen, deren eine eine 
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grosse natürliche Gruppe V.-A. enthält, in h~y relativ grosse blasenartige Körper¬ 
chen mit aasgezogenem, linearen Centralkörper, z. Th. angedentete Theilung. In c, d 
typische Formen. 

V bringt 4 Gruppen von Tumorzellen (mit Hämatoxylin-Eosin gefärbt) von sehr 
bemerkenswerther Beschaffenheit zur Anschauung. .Jede Fig. besteht aus einer An¬ 
zahl zusammengeklebter Tumorzellen mit charakteristischen Kernen. Fig. a lässt in 
der Mitte zwei grosse Löcher (a u. ß) erkennen, welche aus keimhaltigen Kapseln 
hervorgegar.gen sind, a zeigt nach rechts einen im Ganzen scharfen z. Th. völlig 
gebuchteten Rand, am linken Rande liegt der langgestreckte abgeplattete Zellkern. — 
ß zeigt eine scharfe kapselartige Umrandung, am Rand im Innern Reste von zer¬ 
fallener Kernsubstanz, dicht neben dem Rande und unterhalb desselben liegt ein 
Haufen y aus zahlreichen charakteristischen V.-A. gebildet, z. Tb. abgeplattet, nicht 
im Zellprotoplasma, sondern augenscheinlich auf der Zellenwand locker auf liegend: 
es ist wohl nicht zweifelhaft, dass dieser Haufen von V.-A. aus der dicht anliegenden 
geborstenen Kapsel herstammt. 

Fig. b eine ähnliche Gruppe von Tumorzellen und ausgebildeten Zellkernen. 
Sie enthält ein wohl ausgebildetes Nest zahlreicher, scharf umrandeter, mit Central¬ 
körper versehener V.-A. und in ß vl. y sieht man 2 Löcher mit scharf umrandeter 
Contour, und je einem dunkeln Zellkern, in ß zu einige ßröckel zerfallene Substanz. 
Dioht neben diesen Lücken (geborstene Kapseln) liegen nach oben dicht bei nach 
unten dicht bei y Gruppen von charakteristischer V.-A. deutlich platt gedrückt. Die 
Ghruppe zu ß ist zahlreicher, gleichmässiger und typisch. Die Gruppe aus wenigen 
und grösseren Elementen bestehend. — Analog ist die Zellengruppe Fig c, sie ent¬ 
hält zwei Lücken (geborstener Kapseln) ayx, ß, a mit wandständigem abgeplatteten 
Kern, ß mit scharfer Umrandung, dicht unterhalb des unteren Randes liegt eine 
Gruppe von V.-A. locker auf der Zellwandung auf. Die einzelnen Vogelaugen ziem¬ 
lich gross, mit Cenkalkörper, das eine Körperchen gross mit verbreitertem Central¬ 
körper. 

Fig. d bietet wiederum grosses Interesse. Die nach unten gelegene Zelle M 
enthält eine deutliche Mitose. Der obere Theil der Figur stellt einen kleinen Drüsen¬ 
gang dar, mit typischen Epithelzellen aasgekleidet, in dessen Lumen eine Unzahl 
von typischen V.-A. ergossen ist, augenscheinlich herstammend von einen oder meh¬ 
reren geplatzten Fruchtkapseln: sie liegen in dem Lumen des Drüsenganges klar und 
oberflächlioh zu Tage. 
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XIX. 

Aus der 11. medicinischen Universitätsklinik zu Berlin. 

lieber Sputum-Virulenz-Prüfungen im Verlauf der 
croupösen Pneumonie und über die prognostische 
Verwerthung der Virulenzcurve. 

Von 

l^tabsarzt Dr. StuePtZ» 

Assistenten der Klinik. 

]3eim Züchten von Pneumokokkenrcmculturen auf dem Wege durch die 
Maus aus pneumonischem Sputum war mir aufgefallen, dass die Mäuse, 
welche mit dem Sputum schwer verlaufender genuiner Pneumonien geimpft 
wurden, früher starben, als die Mäuse, welche mit dem Sputum leicht 
verlaufender Pneumonien geimpft wurden. Die daraufhin von mir durch¬ 
gesehene Literatur enthielt keine eingehenden Beobachtungen über diesen 
Punkt, insbesondere nicht fortlaufende Untersuchungen über die Virulenz¬ 
curve im Decursus der genuinen Pneumonie. 

Klein 1) (1884) impfte mit typischem Pneumoniesputum zwischen dem 3. und 
7. Krankheitstage Mäuse und Kaninchen und fand, dass viele Sputa ganz und gar 
wirkungslos waren, andere hingegen Mäuse und Kaninchen unter septikämischen Sym¬ 
ptomen tödteten. Die Kaninchen starben am 2., 3. oder 4. Tage und das Blut dieser 
Thiero in minimaler Quantität auf andere Kaninchen inoculirt, tödtet stets und ruft 
dieselbe Septikämie hervor. Ebenso starben mit minimaler Sputumdosis subcutan 
geimpfte Mäuse, jedoch nicht alle. Die Thiere gingen am 2., 3. oder 4. Tage ein. 

Klein schloss aus dem Umstande, dass nicht alle pneumonischen Sputa Mäuse 
und Kaninchen tödten, dass das den Tod der Thiere bedingende Gift nicht dem 
Sputum als solchem eigen ist, sondern eine accidentelle Beimischung ist, wofür ihm 
auch besonders der Umstand zu sprechen schien, dass das Blut eines so eingegangenen 
Thieres auf Mäuse und Kaninchen eingeimpft, unfehlbar Tod an Septikämie hervorruft. 

Unabhängig von diesen Beobachtern hat A. FränkeP) die erwähnten Sputum¬ 
wirkungen ebenfalls verfolgt (1886) und zunächst als bemerkenswerih constatirt, dass 
die Giftwirkung des Speichels ein und desselben Menschen zu gewissen Zeiten 
vorhanden sei, zu anderen fehlen kann. 

A. Frankel wies ferner nach, dass Injectionen von Mundspeichel, welcher 

1) Klein, Ein Beitrag zur Kenntniss des Pneumococcus. Centralbl. f. d. med. 
VVissensch. 1884. No. 30. 

2) A. Fränkel, Bakteriologische Mittheilungen. Zeitschr. f. klin. Med. Bd. X. 
1886. Heft 5 u. 6. S. 1. u. Bd. XI. 1886. Heft 5 u. 6. 
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durch Hitze steriiisirt ist, von Thieren ohne jede Reaction ertragen wurden. Da 
bisher niemals chemisch charakterisirte toxische Substanzen im normalen mensch¬ 
lichen Speichel nachgewiesen waren, schloss er ebenfalls daraus, dass die Giftwirkung 
auf Bakterien zurückgeführt werden müsse. 

Des weiteren aber berichtet A. Frankel auch über ausführlichere diesbezüg¬ 
liche Versuche mit Pneumoniesputum. Er injicirte Sputa von Pneumonikem ver¬ 
schiedenen Thieren und führte zugleich Controllversuche mit seinem eigenen Hund- 
secret aus und auch mit Sputis anderer Kranker. Einige der letzteren waren wirkungs¬ 
los. Die Methode FränkePs bestand darin, „eine nicht zu geringe Quantität^* 
Speichel oder Bronchialsecret in 5-10 ccm physiologischer Kochsalzlösung aufzu¬ 
schütteln, ahsetzen zu lassen und dann von der oben abgeklärten Flüssigkeit zwei 
Pravaz^sohe Spritzen dem Thier unter die Bauchbaut beizubringen. Genauere 
Dosisangaben erwähnt A. Fränkel nicht. Kaninchen starben nach 36—48 Stunden, 
zuweilen erst nach 3 Tagen. 

A. Fränkel constatirte zugleich, dass sein eigenes Sputum an Virulenz 
sehr wechselte. Anfangs war es ziemlich virulent, dann weniger und 
zuletzt gelang es ihm überhaupt nicht mehr, eine Septikämie damit zu 
erzeugen. 

A. Fränkel berichtet, dass kein Auswurf geeigneter zur Producirung der 
Septikämie sei als das rostfarbene Sputum der Pneumoniker, wenngleich es immerhin 
unvirulente pneumonische Sputa gäbe. 

Besonders bemerkenswerth ist seine Notiz, dass auch noch nach der Krisis sich 
Mikroben im pneumonischen Sputum finden zu einer Zeit, wenn die Rostfarbe des 
Sputums schon längst verschwunden ist. VTie lange die Mikroben im Sputum blei¬ 
ben, entzog sich seiner Beobachtung, da der Kranke das Spital sobald als möglich 
verliess. Fränkel hat aber jedenfalls noch einige Wochen nach der Lungenentzün¬ 
dung die Mikroben im Sputum nachgewiesen. Nur schien die Virulenz nieht 
mehr eine so bedeutende zu sein, wie früher zur Zeit der floriden Entzündung, 
indem die Kaninchen jetzt statt nach 24—48 Stunden erst etliche Tage später, bis¬ 
weilen erst am 6. Tage an Septikämie starben. 

Von besonderer Wichtigkeit für meine nachstehenden Beobachtungen erscheint 
mir noch eine weitere Mittheilung A. FränkeTs zu sein; er impfte 20 Kaninchen 
mit pneumonischem Sputum, welches aus dem 2.-6. Krankheitstage ebenso vieler 
verschiedener an genuiner croupöser Pneumonie erkrankter Patienten stammte. Zehn 
von diesen 20 geimpften Kaninchen gingen typisch ein, 10 reagirten zum Theil gar 
nicht oder gingen an anderen Processen ein. 18 weitere Kaninchen wurden geimpft 
mit Sputis gesunder bezw. pneumonischer Lungenkranker. Von diesen 18 starben 
nur 3 an typischer Septikämie. 

Fränkel schliesst daraus; pneumonisches Sputum verhält sich hinsichtlich 
seiner septikämieerzeugenden Eigenschaften zu dem Auswurf anderer Menschen wie 
3:1. Das pneumonieerzeugende Virus weist sehr verschiedene Intensilätsgrade auf, 
und in einzelnen Fällen zeigt es ganz besonders maligne BeschatTenheit und kann 
sich unter günstigen Umständen an bestimmten Orten zu einem excessiven Grad von 
Virulenz entwickeln. 

Ausführlichere Beobachtungen der Virulenzcurven bezw. des Virulenzverhaltens 
bei der Krise und bei Pneumonienachschüben sind in den A. Fränkel’sehen Ar¬ 
beiten nicht enthalten. Er stellte alle seine Versuche damals vorwiegend zu dem 
Zwecke an, die Identität des Erregers der Sputumseptikämie mit dem Erreger der 
Pneumonie nachzuweisen. 

Netter^) (1887) constatirt mittelst Speichelübertragung auf Kanin- 

1) Netter, Du microbe de la pneumonie dans la salive. Compt. rend. heb- 
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eben, dass der Speichel in den ersten Wochen nach überstandener Pneu¬ 
monie weniger virulent als in späterer Zeit ist. In einigen Fällen ent¬ 
behrte der Speichel kurz nach der Genesung jeglicher Infectiosität. 
Letztere erreichte später wieder ihre volle Intensität. 

Patalla^) (1890) entnahm im Deenrsus der Pneumonie Lungensaft und 
fand; dass die Virulenz und Vitalität der Pneumokokken mit Entwick¬ 
lung des pneumonischen Processes Einbusse erleidet. 

Arustamow^) (1889) fand, dass Culturen aus dem Sputum späterer Krank¬ 
heitstage gewonnen, eine geringere Virulenz zu besitzen schienen, als aus den ersten 
drei Krankheitstagen. 

Kruse u. Pansini^) (1891), welche eingehendere Untersuchungen über das Wesen 
der Diplokokken und Streptokokken machten, hatten mehrfach den Eindruck, dass 
nicht eine Verminderung der Virulenz, sondern ein theilweises Ab¬ 
sterben der Mikroorganismen scheinbare Virulenzverluste bedingt. Im 
menschlichen Körper beobachteten sie sowohl Fortbestehen wie Verluste der Virulenz. 

Angeregt durch die erwähnte Beobachtung, dass Mäuse geimpft mit 
dem Sputum schwerverlaufender oder gar tödtlich endender 
Pneumonien früher starben, als die mit dem Sputum leicht verlaufender 
Pneumonien geimpften Mäuse, ging ich nun daran, festzustellen, ob die 
Virulenz des pneumonischen Sputums, gemessen an der Schnellig¬ 
keit, mit welcher die Thiere den Sputuminjectionen erliegen, 
eine charakteristische Curve aufweist, und ob dieselbe nicht vielleicht 
prognostisch für den Verlauf der genuinen Pneumonie mit verwerthet 
werden könnte. 

Ich musste es dabei zunächst dahingestellt sein lassen, ob das 
schnellere Hinsterben der Mäuse mehr durch eine grössere Anzahl von 
Pneumokokken im Sputum oder mehr durch die Höhe des Virulenz¬ 
grades der Pneumokokken verursacht wird. Es lag mir nur daran, 
zunächst die Frage zu studiren, ob sich in der Klinik zeigen lässt, dass 
eine schwer verlaufende Pneumonie in ihrem Beginn eine schnellere 
tödtliche Wirkung des Sputums auf das Thier besitzt. 

Ich habe nun daraufhin im vergangenen Jahre unter andern die 
nachstehend aufgeführten Pneumoniefälle — die sämmtlichen diesjährigen 
Pneumoniefälle der Klinik konnte ich der sehr zeitraubenden Versuche 
wegen nicht daraufhin bearbeiten — studirt und, soweit die Verhältnisse 
es durchführen Hessen, in den verschiedensten Verlaufsstadien der Pneu¬ 
monie weisse Mäuse subcutan geimpft. 

dom. des söancos de la soc. de biolog. 1887. No. 34. 4. 11. (Referat aus .lahresber. 
Baumgarten 1887.) 

1) Patalla, Richercha batteriolog. sulla pneumonite cruposa. Atti delia R. 
Aead. med. di Roma anno XV. Vol. IV. Serie II. 1889. 

2) Arustamow, Ueber Aetiologie und klinische Bakteriologie der croupösen 
Lungenentzündung. Woenno medicinskij .lourn. 1889. Heft 2—4. (Ref. Baumgarten, 
Jahresber. 1889.) 

3) Kruse u. Fansini, Untersuchungen über den Diploooccus pneumon. und 
verwandte Streptokokken. Zeitschr. f. Hygiene. Bd. XI. 1891. S. 279. 
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leb inrählte eine relativ sehr grosse Menge Sputum zur Injection. 
Aus den Arbeiten von A. Frankel ist bekannt, dass schon ein kleiner 
Bruchthcil eines Cnbikcentimeters Speichel eine Maus tödtet. Durch 
persönliche Mittheilung des Autors erfuhr ich, dass er bei seinen Mäuse- 
impfuiigen eine Oese des unverdünnten Sputums den Mäusen unter die 
Haut der Schwanzwurzel brachte. 

Ich nahm, um die Erankheitszeit der Maus möglichst abzukürzen, 
und störende Complicationen hierdurch möglichst zu vermeiden, eine 
hohe Sputum-Dosis gleich 1 ccm. Diese Menge wurde den Mäusen mit 
Pravaz’scher Spritze unter die Rückenhaut einverleibt, und die Mäuse dann 
in besonderen Gläsern mit Weissbrod und Wa.sser verpflegt und beobachtet. 

Ich wählte die weisse Maus erstens, weil sie schneller stirbt, als 
das Kaninchen, zweitens aus ökonomischen Gründen. Und um einen 
möglichst gleichmässigen Maassstab an der Maus zu haben, nahm ich 
Mäuse von mittlerer Grösse (15—16 g). Wie die nachstehend berichteten 
Versuche zeigen werden, wird der Werth dieser Virulenz-Messmethode 
durch minimale Grössenunterschiede mittelgrosser Mäuse nicht beein¬ 
trächtigt, wohl aber, wenn man sehr winzige, sehr junge und schwäch¬ 
liche (8—10 g) oder kranke Mäuse verwendet. Um die durch Ver¬ 
wendung solcher minderwerthigen Mäuse entstehenden Fehlerquellen ad 
oculos zu demonstriren, habe ich zeitweise neben kräftigen gesunden und 
mittelgrossen Mäusen einmal eine sehr schwächliche (8 g) verwendet, welche 
mit ihrer Reaction stets völlig aus dem Rahmen der sonstigen Resultate fiel. 

Um das Sputum möglichst wenig verunreinigt zu erhalten, liess ich 
die Kranken vor dem Auffangen des zu verwerthenden Sputums mehr¬ 
mals mit reinem Wasser den Mund spülen. Die dann ausgehusteten 
nächsten Sputumballen wurden in ausgekochte Speigläser aufgefangen. 
Aus dem Sputum wurde mit der Pravaz’schen Spritze 1 ccm auf¬ 
gesaugt und zwar aus den verschiedenen Theilen des Sputums, um mit 
grösserer Wahrscheinlichkeit den Durchschnitt der Sputum-Virulenz prüfen 
zu können. Das Sputum wurde in den allermeisten Fällen frisch injicirt. 

DaGuarnieriD und Bordoni Uffreduzzi®) u. A. bewiesen haben, 
dass die Pneumokokken auf Sputumboden sehr lange widerstandsfähig 
und virulent bleiben, wäre es wohl sicherlich ziemlich gleichgültig 
gewesen, wenigstens nicht von wesentlicher Bedeutung, ob das Sputum 
frisch verwerthet wurde oder nach stundenlangem Stehen. 

Immerhin erschien es mir der Einheitlichkeit halber vortheilhafter, 
frisches Sputum zu verwenden. 

Es wurden nur typische lobäre Pneumonien verwerthet mit rost- 

1) Guarnieri, Stad, sulla etiologia della pulmonite. Atti della R. Acad. 
di Roma 1888, vol. IV. serie II. 

2) Bordoni Uffredazzi, Ueber Resistenz von Pneumokokken gegen Aus¬ 
trocknung und Sonnenlicht. Baumgarten, Jahresber. 1891. Referat p. 83. 

Zeitsehr. f. klin. Hedicio. 53. Bd. H. 5 a. 6 . 90 
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braunem bezw. hämorrhagischem Sputum. So weit die Verhältnisse es 
gestatteten, wurde das Sputum dieser Kranken, auch nachdem es seine 
rostbraune Farbe verloren hatte, zur Virulenzprüfung weiter verwendet. 
Bei diesen sämmtlichcn Pneumonien wurde mikroskopisch gleich nach 
der Aufnahme des Kranken festgestellt, dass im Sputum der Fränkel’sche 
Diplococcus in üeberzahl vertreten war. Leider konnten die Virulenz- 
curven theilweise nur sehr unvollständig ausfallen, da mehrfach kein Sputum 
ausgehustet wurde, da es ferner gelegentlich auch an geeigneten Mäusen 
mangelte, und da ich auch aus ausseren Gründen für die äusserst zeit* 
raubenden Versuche nicht immer zur rechten Zeit abzukommen vermochte. 

Werth habe ich darauf gelegt, die Maus nicht mit 
Pneumokokken-Reinculturen zu impfen, weiche dem Sputum der 
Pneumoniker entstammten, sondern die Mäuse direct mit dem pneu¬ 
monischen Sputum selbst subcutan zu impfen. Denn es ist allgemein 
bekannt, dass die Pneumokokken ihre Virulenz ganz erheblich auf 
künstlichen Nährböden und bei schon geringen Temperaturunterschieden 
ändern. Es würde also der Maassstab zur vergleichenden Virulenz¬ 
prüfung vollkommen gefehlt haben, wenn ich auf Blutserumagar aus 
dem Sputum Pneumokokken-Reinculturen gezüchtet und dann erst die 
Reincultur der Maus eingeimpft hätte. 

A. FränkeP) fand schon 1886, dass die Schnelligkeit, mit der sich die Ab¬ 
schwächung der Virulenz vollzog, wesentlich von der Beschaffenheit des Nährbodens 
abhing. Sogar ein und dieselben Nährböden verhalten sich sichtlich verschieden je 
nach der Darstcllungszeit, trotzdem die gröbere chemische Zusammensetzung immer 
die gleiche war. Diese Verschiedenheit wechselte sogar im Verhältniss 10 ; 20. Es 
ist ein ganz exceptionell bemerkenswerthes Verhalten gerade der FränkeTsehen 
Pneumokokken, dass sie ihre Virulenz auf künstlichen Nährböden nicht nur schnell 
verlieren, sondern auch sehr verschieden schnell verlieren. Fränkel macht für 
dieses Verhalten der Pneumokokken vorwiegend die Schädigung des Alkalescenzopti- 
mums verantwortlich. Schneller als auf anderen Nährböden geht die Virulenz auf 
Milch verloren durch Säurebildung und Gerinnung. 

Nach Würtz und Mosny^) soll die Bildung der Ameisensäure aus den Pneumo¬ 
kokken an dem schnellen Absterben der letzteren schuld sein. Dass unter diesen 
Umständen bei der Zwischenschaltung einer Reincultur auf Nährböden von einem 
Tertium comparationis bei Beobachtung der Virulenzcurve nicht die Rede sein kann, 
bedarf keiner weiteren Erörterung. 

Pneumokokken, welche das Thier passirt haben und im Thier zur Reincultur 
gezüchtet sind, sind erst recht nicht für Virulenzprüfungen und Virulenzvergseichun- 
gen der Sputa zu verwerthen. Denn es ist bekanntlich ein grosser Unterschied zwi¬ 
schen der Virulenz von Bakterien, welche direct aus dem Menschen gezüchtet sind, 
und denen, welche eine l’hierpassage durchgemacht haben. 

Huber^) hat auch durch Agglutinationsversuche gezeigt, dass die Thierpassage 


1) Literaturquelle s. o. 

2) Würtz u. Mosny, Baumgarten’s 1895. S, 63. 

o) Huber, Ccntralbl. f. innere Med. 1902. Verein f. inn. Med. 16. Dec. 1901. 


Digitized by 


Goi.igle 


Original from 

UNtVERSITY OF CALIFORNIA 



Ueber Spatum>Viralenz>Prüfungen im Verlauf der croupösen Pneumouie etc. 427 

an den Pnenmokoklien eine wesentliche Veränderung herTorruft, die auch mit dem 
Grade der Virulenz, aber nicht etwa allein nur hiermit zusammenhängt. 

Andererseits bin ich mir auch der Fehlerquellen bewusst, 
welche dem directen Sputuminjectionsverfahren anhaften. 

Erstens kann die Zahl der Pneumokokken in den injicirten Sputis 
eine ganz erheblich unterschiedliche sein, so dass das tertium com- 
parationis auch hier etwas angreifbar sein kann. 

Zweitens wurden den Mäusen auch eine Unmenge anderer Bakterien, 
welche sich dem Sputum im Munde, im Rachen und vielleicht schon im 
Luftröhrensystem hinzugesellt hatten, mit einverleibt. Wenn auch bei 
allen Mäusesectionen während meiner Versuche bis auf wenige Fälle, 
(welche nach dem Absterben bis zur Section noch über 24 Stunden ge¬ 
legen batten), Reinculturen von Pneumokokken im Mäuseblut gefunden 
wurden in Folge der colossalen Empfänglichkeit der weissen Maus für 
dies Bacterium, so kann andererseits, wie die Arbeiten von Mühlmann *) 
(1894), Pane*) (1893) und Mosny ®) (1895) zeigen, durch Misch- 
infection (mit Milzbrand und auch Streptococcus pyogenes) die Virulenz 
des Pneumococcus erhöht werden. 

Drittens könnte mir eingewendet werden, dass die Virulenz gegen¬ 
über dem menschlichen Körper und gegenüber bestimmten Thieren, also 
z. B. der weissen Maus, nicht identisch zu sein braucht. 

Alle diese Fehlerquellen müssen natürlich den Werth meiner 
Beobachtungen etwas herabsetzen, aber es ist doch sehr über¬ 
raschend und bemerkenswerth, dass trotz aller dieser Fehler¬ 
quellen recht gleichmässige Resultate aus den Mäuse¬ 
impfungen sich ergeben haben. Wären die vorstehend erwähnten 
Fehlerquellen unter 1 und 2 so. erheblich, wie man vielleicht annehmen 
könnte, so müssten mehrere Mäuse, welche gleichzeitig mit den ver¬ 
schiedensten Sputumtheilen eines und desselben Kranken geimpft wurden, 
zu sehr verschiedenen Zeiten sterben. Die nachstehenden Beobachtungen 
zeigen aber auffallend gleichmässige Sterbetermine, so dass man daraus 
doch wohl schliessen muss, dass weder die Zahl der Pneumokokken 
noch andere gleichzeitig injicirte Bakterien, sondern die Virulenz der 
Pneumokokken diese auffallend gleichmässigen Sterbefristen bedingt, und 
dass die Virulenz des Pneumococcus das wesentlich Ueberwiegende und 
Ausschlaggebende für die Lebensfrist der geimpften Mäuse ist — so 
überwiegend, dass die Menge der eingeimpften* Pneumokokken wenig 
oder gar nicht in Betracht zu kommen scheint. 

1) Mühlmann, M. Zar Mischinfectionsfrage. Centralbl. f. Bakteriol. u. Paras, 
Bd. XV. 1894 No. 23 p. 885—891. 

2) Paue, Jahresbericht Baamgarteu, Referat 1893. 

3) Mosny, E. Association da pneamocoque avec le staphylocoqae pyogene dosA 
Soc. de Biologie, S4ance du 29. Nov. 94. 
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Es folgt nun zunächst die Beschreibung einer Reihe der von mir 
bearbeiteten Fälle nebst den Ergebnissen der Virulenzprüfungen. 

Die dickschwarzen Curven zeigen die Temperaturen an, die gleich- 
massig gestrichelten die Pulsfrequenz, die aus Punkten und Strichen zu¬ 
sammengesetzten die Athmungsfrequenz und die am weitesten oben ge¬ 
zeichneten „dünnschwarzen^^ Curven die Zahl der Stunden, welche die 
Maus nach dem Impftermin noch lebt^). Dabei zeigt die Abscissenlinie, 
welche 200 Pulsen entspricht, gleichzeitig die Virulenz: 10 Stunden an 

n n 7) 71 w ?? „ „ 

T) 7^ r) 7) n 7) 

77 140 ^ „ ,, „ „ 40 „ „ u. s. w. 

Jedem einzelnen Fall habe ich eine kleine Epikrise angefügt, um 
hinzuweisen auf die Punkte, welche bei den einzelnen Fällen mir von 

wesentlicherem Interesse zu sein scheinen. 

Fall 1. 

Tödtlich verlaufene croupöse Pneumonie im linken Unterlappen mit 
nachträglich hinzugetretenen centralen Herden im rechten Ober- und 

Mittellappen. 

Karl S., Schlosser, 41 Jahre. 

Vorgeschichte: Keine hereditäre Tuberculosebelastung nachweisbar. 

Kinderkrankheiten: Diphtherie im 16. Lebensjahre. 

Spätere Krankheiten: Im 22. Lebensjahre Lungenentzündung. 

Jetzige Krankheit: Am 30. Nov. 1902 ohne Prodrome plötzlich Schüttelfrost, 
Fieber, Erbrechen Kopfschmerzen. 

1. December: Zunahme der Beschwerden. Husten. Auswurf. Linksseitige 
Brustschmerzen. Nach Aussage der Angehörigen in der Nacht vom 1./2. heftiges 
Phantasiren und motorische Unruhe. 

2. December: Charite-Aufnahme mit linksseitigen Brustschmerzen beim Athmen 
und Husten. Infectio negatur. 

Pot US : 40 Pfg. Schnaps pro die. 

Aufnahmebefund: Gesicht leichte Cyanose. Athmung 28. Temp. 38,6. 
171 cm gross. Kräftiger Körperbau, kräftige Musculatur, geringes Fettpolster. Deut¬ 
liche Dämpfung über dem 1. TJnterlappen mit lautem Bronohialathmen und Knistar¬ 
rasseln. Husten gering. Auswurf schleimig-eitrig, nicht rostbraun, zäh; enthält fast 
Reincultur von FränkeT sehen Pneumokokken. 

Die heute mit frischem, nicht rostbraunem Sputum geimpfte mittelstarke Maus 
stirbt nach 10 Stunden. Im Blut Reincultur von Pneumokokken im Mänseblut. 

Circulation: Herzdämpfung 4. Rippe, Mammillarlinie, linker Sternalrand. Puls 
gespannt, regelmässig, 118, von mittlerer Höhe. Arteriosklerose mässigen Grades. 

Durch Venenpunction wird Blut entnommen. In Bouillonkolben am nächsten 
Tage Reincultur von Pneumokokken. 

Digestion: Gespanntes Abdomen. Leber 3 Querlinger unterhalb des Rippen¬ 
bogen. Milz 8.—11. Rippe. Reichlich Albumen mit massig reichlichen granulirten 
Cylindern und verfetteten Nierenepithelien. 

Nervensystem: Grosse psychische und motorische Unruhe. Lebhafte Reflexe. 

1) Aus ökonomischen Rücksichten habe ich bei 10 Fällen auf den Druck der 
Curven verzichtet und in der Krankheitsgeschichte die diesbezüglichen Werthe eingefügt. 
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Verlauf: In der Nacht zum 3. starke Delirien. Hyoscin Yg Erguss bis 
zum unteren Scapuladrittel. 

Die heute mit frischem Sputum geimpfte mittelstarke Maus stirbt nach 8 Stun¬ 
den. Im Herzblut Reincultur von Frankel’sehen Pneumokokken. 

4. December: In der Nacht ruhiger. Hepatisation des 1. Untorlappens unver¬ 
ändert. Die übrigen Lappen lassen keine pneumonischen Herde physikalisch er¬ 
kennen. Etwas Debilitas cordis. Plötzlicher Exitus Morgens Uhr am Beginn des 
5. Krankheitstages. 

Obductionsbefund: Pleuropneumonia fibrinosa des linken ünterlappens. 
Im rechten Unter- und Oberlappen centrale Heide. Enge Aorta und Herzhyper- 
trophie. Myocarditis und Nephritis parenchymatosa. Adipositas hepatis. 

Als Ursache der plötzlichen tödtlichen Herzschwäche ist abgesehen von der 
durch enge Aorta und die chronische Nephritis bedingten Herzaffection das Hinzu¬ 
treten der frischen centralen pneumonischen Herde in 2 weiteren 
Lungenlappen aufzufassen. 



Epikrise: Dem sehr schweren Krankheitsbild am 2. Dec. entspricht die hohe 
Virulenz des Sputums (Maus stirbt in 10 Stunden). 

Die Aufnahme des Kranken und die Mäuseimpfung erfolgten 6 Uhr Abends. Am 
nächsten Morgen 4 Uhr war bereits die hoch virulente Beschaffenheit des Sputums 
bekannt. Es wurde daraufhin die ernste Prognose noch ernster gestellt. 

Die Impfung vom 3. December 6 Uhr Abends ergab bereits Nachts 2 Uhr eine 
Steigerung der Virulenz. Prognose noch schlechter. 

Morgens 5 Uhr 30 Min. Exitus. 

Die Obduction ergab frische centrale Pneumonien im rechten Ober- und Unter¬ 
lappen. 

Es scheint die Virulenzsteigerung in diesem Falle ein Uebergreifen der Pneu¬ 
monie auf weitere Lungentheile angezeigt zu haben. 

Das Weitergreifen war am 3. December 6 Uhr Abends zweifellos schon im Gange, 
aber physikalisch noch nicht nachweisbar. 
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Fall 2. 

Tödtlicho Pneumonie des rechten Unterlappens und nachträglich dos 
rechten Oberlappens und des Mittellappens. 

Willi S., Rohrleger. Keine hereditäre Belastung. 

Am 24. November 1902 um Mitternacht starker Schüttelfrost, welcher sich drei¬ 
mal wiederholt. Rechtsseitige Bruststiche. Morgens blutiger Auswurf. 

25. November: Charit^-Aufnahme. 

Potus: Massig. 

Status praesens: Mittelgross, mittelkräftig, regelrechtes Fettpolster. Sehr 
schweres Krankheitsbild. Starke Muskelschwäohe. 39,1. Brennender Kopfschmerz. 
Leichte Hepatisation des r. ünterlappens. Auswurf rostbraun, vorwiegend blutig, 
enthält spärliche Frankel’sehe Diplokokken, fast Reincultur. Eine Spur Albumen. 
Puls regelmässig, von mittlerer Höhe und Spannung. 

25. November 6 Uhr 15 Min. Nachmittags: Venenpunotion und Blotaussaat auf 
Bouillonkolben. In denselben wachsen Reinculturen von Pneumokokken. 1 Uhr N. 
werden mit dem sehr spärlichen Sputum zwei Mäuse mit Y 3 ccm subcutan geimpft. 
Dieselben starben nach 9 bezw. 9 Y 2 Stunden an Pneumokokkensepsis. 

26. Nov.: Morgens Temp. 38,5, Puls 100; Abends Temp. 39,0, Puls 112. 

27. Nov. : Beginnende Hepatisation des r. Oberlappens. Puls leicht unregel¬ 
mässig, 100. Temp. Morgens 39,3, Abends 40,3. Digitalis und erhöhte Weindosen. 

28. Nov.: Temp. Morgens 38,6, Mittags ^,4, Abends 38,9. Pols Abends 120, 
Athmung 44. 

In Anbetracht der Mattigkeit und Schwäche und der mangelnden Herzkraft und 
der abnehmenden Leukocytose, welche anfänglich zunahm, wird eine sehr ernste Pro¬ 
gnose gestellt. 

29. November. Die ganye rechte Lunge in Hepatisation. Noch immer starke 
Prostration. Leichte Delirien. Deutliche Cyanose. Schlechter Puls trotz Digitalis und 
Wein. Temp. 39,6, Abends 40,0, Athmung 40. 

30. November. Puls 140, Temp. Morgens 40,2, Abends 40,4; Athmung 52. 
Cyanose. 

1. December. Stärkere Delirien. Starke Cyanose. Drohendes Lungenödem zwingt 
Mittags zum Aderlass (250 ccm), nach welchem der Puls sich etwas bessert (140), 
das Delirium etwas abnimmt, die Cyanose aber bleibt. Temp. Morgens 39,0, Ath¬ 
mung 58. Abends Exitus. 

Sectionsbefund: Fibrinöse Pneumonie der ganzen rechten Lunge. Links¬ 
seitiges Lungenödem. Herzhypertrophie und auffallend enge Aorta. 

Epikrise: Der tödtlich verlaufene Fall zeigt am 2. Krankheitstage die 
sehr hohe Virulenz von 9 bezw. 9 Y 2 Stunden. 

Der Fall ist einer derjenigen Fälle, welche mich zu dieser Arbeit angeregt haben. 
Die Virulenz-Curve ist damals noch nicht weitergeführt worden. 

Pall 3. 

Schwere linksseitige Unterlappen-Pneumonie. • 

Gustav D., Silberschleifer, 35 Jahre. Frau leidet an Schwindsucht. 1889 
Lungenentzündung. 

Am 16. Juni nach Erkältung linksseitige Bruststiche. Kopfschmerzen, Schüttel¬ 
frost. Aufnahme in die Charite am 18. Juni am 3. Krankheitstage. Potus spärlich. 

Aufnahraebefund: Mittelgross. Gut ernährt. Kräftiger Knochenbau. Starke 
Prostration. Hohes Fieber. Dyspnoe. Mässige Cyanose. — Respiration: Eben voll- 
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endete Hepatisation des linken Unterlappens. Sputum etwas rostbraun. — Circulation: 
Puls beschleunigt, sonst gut. — Im Urin massig Eiweiss mit ziemlich reichlichen 
Cylindem. -- Starker Kopfschmerz. 

18. Juni. Kein Sputum zur Mauseimpfung zu erzielen. 

19. Juni. 6 Uhr Nachmittags werden zwei Mäuse geimpft. Dieselben sterben 
nach 9 bezw. 10 Stunden an Pneumokokkensepsis. Venenpunction ergiebt Bakteriämie. 

20. Juni. Schwerstes Krankheitsbild. Pdaumenbrühsputum. Starke Cyanose. 
Der Puls ist seit gestern (Beginn der Digitalisbehandlung) von besserer Spannung. 

Es werden zwei mittelstarke Mäuse geimpft um 2 Uhr Nachmittags und starben 
nach 12 bezw. 16 Stunden an Pneumokokkensepsis. 

21. Juni. Es werden 11 Uhr Vormittags 2 mittelstarke Mäuse mit etwas ab¬ 
gestandenem rostbraunem Sputum geimpft. Dieselben sterben njich 20 bezw. 28 Stun¬ 
den an Pneumokokkensepsis. 

Seit gestern Abend 9 Uhr Krise ohne Schweiss. Digitalisdosis wird etwas redu- 
cirt. Ueber dem linken Unterlappen noch reine Hepatisation. 

22. Juni. Es werden 6 Uhr Nachmittags 2 Mäuse geimpft und sterben nach 
27 bezw. 42 Stunden an Pneumokokkensepsis. 

23. Juni. Es werden 7 Uhr Nachmittags 2 Mäuse geimpft und starben nach 
39Y2 bezw. 31 Stunden. 

24. Juni. Noch starke Mattigkeit. Sputum mässig reichlich, zäh, etwas rost¬ 
braun, mehr hämorrhagisch. Starke Dämpfung über dem ganzen linken Unterlappen. 
Kein Erguss. Puls regelmässig, von guter Spannung und Füllung. Kein Eiweiss. 
Digitalis wird abgesetzt. 

30. Juni. Resolution des linken Unterlappens noch nicht beendet. Massige 
diffuse Schallverkürzung. Ueber dem rechten Unterlappen mangelnde Lungen¬ 
verschieblichkeit. 

1. Juli. Röntgendurchleuchtung: diffus begrenzter, ziemlich dichter Schatten 
über dem linken Unterlappen. Zwerchfell nicht erkennbar. Zwerchfellexcursion 
rechts gering. 

4. Juli. Sputum noch etwas rostbraun. Starke Schwäche. 

9. Juli. Resolution beendet. 

10. Juli. Entlassung zur Erholung. 
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Ep i k r i s e: Sehr schweres Krankheitsbild, ln Anbetracht der Cyanose and starken 
Prostration and Dyspnoe und des hohen Fiebers und trotz der 35 Jahre und der 
Kräftigkeit seiner Constitution wurde dem Kranken eine sehr ernste Prognose gestellt. 

Am 19. Juni Virulenz sehr hoch (9 bezw. 10 Stunden), immer noch schwerstes 
Krankheitsbild, jedoch tritt Genesung ein mit langsamem Abfallen der Virulenz. Es 
handelt sich also um eine äusserst schwerverlaufende Pneumonie mit Krise am 
6 . Krankheitstage ohne Nachschübe mit langdauernder Cyanose und starker Prostra¬ 
tion mit einer der Schwere des Falles entsprechenden sehr hohen Anfangs-Virulenz. 
Die Virulenzcurve zeigt allmäligen Abfall der Exacerbation. 


Fall 4. 

Lobäre Pneumonie im rechten Oberlappen, nachträglich Herdpneumonie im rechten 

Unterlappen. 

August W., Kutscher, 54 Jahre. Keine nachweisbare hereditäre Belastung. 
Anfangs Bauemknecht, dann Bahnarbeiter und Steinträger. Seit 1888 Ihmchken- 
kutscher. Seit 1885 oft Reissen. 

10. November. Erkältung. 

11 . November. Schüttelfrost, Erbrechen, Mattigkeit. Er wurde bettlägerig. Er 
wurde mehrfach von Krankenhäusern abgewiesen. Die Angaben über den Krankheits¬ 
beginn sind sehr unzuverlässig. Der Kranke wird delirirend eingeliefert am 15. No¬ 
vember 1902. 

Potus: 40—50 Pfennige Schnaps und ausserdem noch Bier. 
Aufnahmestatus: Kräftiger Mann. Muskulatur und Fettpolster gut entwickelt. 
Icterische Färbung geringen Grades. Schweres Krankheitsbild. Pneumonie des 
rechten Oberlappens mit geringer Dämpfung und Bronchialathmen mit feinem Rasseln. 
Sonst Lunge frei. Fremitus über dem rechten Oberlappen verstärkt. Sputum rost¬ 
braun, mit zahlreichen Bluteinsprengungen, enthält Pneumokokken fast in Reincultur. 
Herz-Dämpfung 1 cm nach rechts verbreitert. Töne begrenzt. 

Albumen mit granulirten Cylindem. 

Nervensystem: Apathie abwechselnd mit Delirien. Es werden sinngemässe Ant¬ 
worten gegeben. 

16. November, 10 Uhr Vormittags. 2 Mäuse, mittelstark, werden mit je 1 ccm 
frischen Sputums geimpft und sterben beide nach etwa 14 Stunden. Im Herzblut 
Reinculturen von Pneumokokken. 

17. November. Sputum ziemlich reichlich, rostbraun, zäh. Viele Pneumokokken. 
8 Uhr Vormittags. 2 Mäuse werden mit frischem Sputum geimpft und sterben 

nach 11 bezw. 13 Stunden. Im Herzblut Reinculturen von Pneumokokken. 

18. November. Krise. Diffuse Bronchitis. Heute kommt auch eine herdweise 
Dämpfung über dem rechten Unterlappen zum Vorschein. Unvollkommene Pneumonie 
des rechten Unterlappens. Oberlappen zeigt beginnende Resolution. Sputum rost¬ 
braun, spärlich. 

2 mittelstarke, heute Nachmittag 6 Uhr, mit frischem Sputum geimpfte Mäuse 
sterben nach 25 bezw. 31 Stunden. Im Herzblut Reinculturen von Pneumokokken. 

21. November. Ueber dem rechten Unter- und Mittellappen noch kleinblasiges 
Rasseln. Im Unterlappen ist es bei einer Berderkrankung geblieben, welche bereits 
in Resolution begriffen ist. Unter der rechten Clavioula noch Scballverkürzung. 
Sputum sehr spärlich, zäh, nicht mehr rostbraun, enthält vereinzelte Diplokokken, 
vermischt mit Stäbchen. 

25. November. Keine Schallunterschiede über den Unterlappen. Ueberall Vesi- 
culäratmen, nur über dem rechten Unterlappen noch vereinzeltes kleines Rasseln. 
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27. November. Geheilt entlassen. 

Albumengehalt bestand während der ganzen Behandlung mit Cylindern. 



Epikrise: Am Aufnahmetage wird trotz des Sitzes der Pneumonie im Ober¬ 
lappen, trotz Potatorium und Benommenheit des Sensoriums und der leicht ikterischen 
Färbung der Fall wegen des geringen Fiebers und der Beschränkung der Pneumonie 
auf 1 Lappen, ferner in Anbetracht des 5. Krankheitstages in der Pseudokrise als nur 
mittelschwer beurtheilt. 

Als am nächsten Tage, 16. November, stärkere Apathie eintritt, wird Prognose 
ernst gestellt und 12 Uhr Mittags Mäuseimpfung vorgenommen. Resultat nach 
14 Stunden (Nachts 2 Uhr): Hohe Virulenz. Am 17. November 8 Uhr Vormittags 
weitere Impfung. Das Resultat Abends ca. 8 Uhr: Steigerung der Virulenz, 
Prognose ernster. 

Das Weitergreifen der Pneumonie wird erst am 18. früh durch die physikali¬ 
schen Methoden nachweisbar, ln diesem Falle ging der Nachweis der hohen Virulenz 
und der Virulenzsteigerung dem Nachweis der neuen Pneumonieherde voraus, wohl 
ein Symptom für das Weilergreifen der Pneumonie. 

Unmittelbar nach der Krise am 18. November 6 Uhr Nachmittags ist die Virulenz 
eine erheblich geringere. Der Abfall kann aber kaum als kritischer bezeichnet werden. 

Fall 5. 

Pneumonie des rechten Oberlappens. 

Hugo St., Laufbursche, 15.Jahre. 

Anamnese: Heredität: Vater an Lungenentzündung gestorben. Mutter und 
7 Geschwister gesund. Hat nie Noth gelitten und war bisher stets gesund. Am 
Abend des 6. December 1902 Erkältung, in der Nacht Unwohlsein, am Morgen des 
7. December Schüttelfrost, Husten, Bruststicho, besonders rechts. Auswurf schleimig 
eitrig. Bettruhe. Am 8. December Consultation eines Arztes. 

Am 10. December soll Herpes an den Lippen begonnen haben. 

Am 12. December bei hohem Fieber Ueberführung in die Charite am 6. Krank- 
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heitstage. Bei der Aufnahme 39,8. Klagen: Bruststiohe, besonders rechts und 
massige Kopfschmerzen. Infectio —; Potus —. Angeblich Diarrhoe seit dem 

6 . December. 

Aufnahmestatus: Dürftig entwickelt, gracil. Geringe Muskulatur und ge¬ 
ringes Fettpolster. Herpes labialis mit Borken. Unvollkommene Pneumonie des 
rechten Oberlappens mit geringer Dämpfung. In der Achselhöhle leises Bronohial- 
atmen mit Knistern. Aus warf schleimig eitrig, am Glase haftend, nicht rostbraun, 
enthält fast Reincultur von Pneumokokken. — Circulation: Herzgrenzen unterer Rand 
der 3. Rippe, Mammillarlinie, Mitte des Brustbeins. 2. Pulmonalton verstärkt. Puls 
dicrot, regelmässig, beschleunigt, 120. Atmung 32. — Digestion o. B. Albumen -|-. 
Einige granulirte Cylinder und Nierenepithelien mit wenig Fett. Die nephritische 
Reizung verschwindet binnen 11 Tagen. — Nervensystem: Leicht benommen. Massiger 
Kopfschmerz. — Therapie: Eisblase, Laxantien. 

Krankheitsverlauf: 12. December. Benommenheit stärker. Heute über dem 
rechten Oberlappen deutlichere Dämpfung, üebrige Lunge frei. Sputum zeigt heute 
rostbraune Spuren, ist zäh, schleimig eitrig. Puls 116. Temp. 39,6, Abends 38,0. 

Eine Maus, mittelstark, wird 9 Uhr Vormittags mit frischem Sputum geimpft 
und stirbt nach 12 Stunden. Im Herzblut Reincultur von Pneumokokken. 

Milz vergrössert. 

Abends kritischer Temperaturabfall am 7. Krankheitstage. 

14. December. Beginnende Resolution des Oberlappens. Temperatur 37,0, 
Abends 36,8. Puls 76. 

Expectorans. 

Venenpunction: Die mit Blut versetzten Bouillonkolben bleiben steril. Bak'teri- 
ämie wird nicht nachgewiesen. 

Eine grosse Maus wird heute Vormittag mit frischem Sputum geimpft und stirbi 
nach 27 Stunden. Im Blut Reincultur von Pneumokokken. 

15. December. Oberlappendämpfung hellt sich auf. Temperatur fieberfrei. 

16. December. Eine mittelstarke Maus wird heute Vormittag mit frischem 
Sputum geimpft und stirbt nach 46 Stunden. Im Blot Reincultur von Pneumokokken. 

17. December. Eine mittelstarke Maus mit frischem Sputum geimpft, stirbt nach 
41 Stunden. Im Blut Reincultur von Pneumokokken. Temperatur fieberfrei. 

20. December. Unter der rechten Clavicula noch Schallverkürzung und bron¬ 
chialer Beiklang. Verzögerte Lösung. 

28. December. Lunge frei. Am 31. December geheilt entlassen. 

Epikrise: Die am 13. December, 9 Uhr Vormittags, erfolgte Impfung am 

7. Krankheitstage ergiebt bis 9 Uhr Abends eine hohe Virulenz (12 Stunden). Die¬ 
selbe ist proportional den sonstigen schweren Symptomen (hohes Fieber, Oberlappen- 
localisation, schwächlicher Habitus) und deutet in Anbetracht des 7. Krankheitstages 
auf einen ziemlich schweren Fall. In Anbetracht der Jugend wird die Prognose nicht 
schlecht aber dubia gestellt, ln diesem Fall sagt die Virulenzbestimmung dasselbe, 
was man auch aus den andern Symptomen schliessen kann. Ich constatire nur, dass 
die Virulenz bei diesem immerhin schweren Fall am 13. December sich proportional 
zum Allgemeinbefund verhält. 

Am Morgen nach der Krise erheblich geringere Virulenz, welche bis zum 16. De¬ 
cember noch weiter abfällt und niedrig bleibt. 

Die Virulenz fällt also hier nach der Krise fast kritisch ab, wenn auch nicht 
so scharf wie die Temperatur, 

Für die geringe Virulenzsteigernng am 17. December kann ich eine Ursache 
nicht angeben. 

Leider ist der Maassstab etwas unsicher, da nur eine Maus geimpft ist. 
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Fall 6 . 

Pneumonie des linken Unterlappens nachträglich auch des rechten mit 

rechtsseitigem Erguss. 

Der Metallarbeiter S., 34 Jahre. 

Anamnese: Keine Lungenheredität. War beschäftigt bisher mit Schleifen von 
Stahl und Messing. Wegen seit Kindheit bestehender körperlicher Schwäche nicht 
gedient. War nie ernstlich krank. Am 13. Februar 1903 Abends Schüttelfrost, ln 
der Nacht Bruststiche links. Am 14. schmerzhafter Husten und rostbrauner Aus¬ 
wurf. Charit^-Aufnahme (am 2. Krankheitstage). Potus: 4 Flaschen Bier. Infectio 
negatur. 

Aufnahme-Status: Mittelgross, schmächtig, mit massiger Muskulatur und ge¬ 
ringem Fettpolster. Apathischer Gesichtsausdrück. Herpes labialis. Ueber dem 
linken Unterlappen Pneumonie im Hepatisationsstadium mit intensiver Dämpfung und 
Bronchialathmen ohne Rasseln. Massiger Husten. Dünn schleimiger Auswurf, rost¬ 
braun, mit reichlichen Pneumokokken. Herzdämpfung reicht bis zur Mammillarlinie. 
Töne begrenzt. Puls etwas klein, 100. Geringe Spannung. Massig Albumen im 
Urin ohne Cylinder und ohne Nierenepithelien. 

Verlauf: 15. Febr. 1 Uhr N. wurden 2 mittelgrosse Mäuse mit frischem rost¬ 
braunem Sputum geimpft und starben nach 32 bezw. 33 Stunden Im Blut Rein- 
cultur von Pneumokokken. 15000 Leukocyten. 

Am 16. Febr. stärkerer Kopfschmerz. Leichte Nackensteifigkeit. Leichte Cya- 
nose. Puls regelmässig, voll: Digitalis nur noch dreimal täglich. Wegen plötzlich 
schlecht werdenden Pulses und starker Dyspnoe mit vermehrter Cyanose Venaesectio 
12 Uhr Mittags, 450om. Die 2 mit Venenblut beschickten Bouillonkölbchen enthalten 
am nächsten Vormittag Pneumokokken-Reinculturen. Grosse subjective Erleichterung. 
Nachmittags 6 Uhr Kopfschmerz nahezu verschwunden. Mittags 12 Uhr Impfung 
zweier Mäuse. Tod nach 16 bezw. 18 Stunden. Im Mäuseblut Reincultur sehr reich¬ 
licher Pneumokokken. 23000 Leukocyten. 

17. Febr. Rechter Unterlappon beginnende Hepatisation. 12 Uhr Mittags Mäuse¬ 
impfung. Tod nach 12 bezw. 15 Stunden. Im Mäuseblut Reincultur von Pneumo¬ 
kokken. 18000 Leukocyten. 

18. Febr. Wegen sehr starker pleuritischer Schmerzen weitere m-Gaben nöthig. 
Linker ünterlappen noch im zweiten Stadium. Rechter Unterlappen starke Hepati¬ 
sation. Rechts wahrscheinlich kleiner Erguss. Mittellappen frei. Sputum spärlich, 
zäh, rostbraun, Milz vergrössert. 5 Uhr 30 Min. N. Mäuseimpfung. Tod nach 15 
bezw. 16 Stunden. Im Blut reichliche Pneumokokken in Reincultur. 16400 Leuko¬ 
cyten. 

19. Febr. Pseudokrise. Puls mittelkräftig, regelmässig, Sputum ziemlich reich¬ 
lich, stark hämorrhagisch. 6 Uhr 50 Min. Nachm. Mäuseimpfung. Tod nach 16 bezw. 
19 Stunden. Spärliche Diplokokken in Reincultur im Blut. 23200 Leukocyten. 

20. Febr. Wiederholt hohe Temperatur. Beide Unterlappen noch im Hepatisa¬ 
tionsstadium ohne Spur von Resolution. Im Sputum ziemlich reichlich Diplokokken, 
fast in Reincultur. Digitalis gestern ausgesetzt. Kampher weiter. 12 Uhr Mittags 
Mäuseimpfung. Tod nach 8^/4 bezw. 26 Stunden. Bei der ersten Maus sehr reich¬ 
liche Pneumokokken in Reincultur im Blut, bei der zweiten spärliche. 24400 Leuko¬ 
cyten. 

Nach Teraperaturabfall in der Nacht zum 19. heute Nachmittag wieder neuer 
Fieberanstieg. 

21. Febr. In vergangener Nacht starker Schweiss mit Krise. Sputum noch 
rostbraun und zäh, aber sehr spärlich. 8 Uhr Mäuseimpfung: Mausl raittelgross, wird 
mit frischem, zähem, rostbraunem Sputum geimpft und stirbt mit Diplokokken-Rein- 
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cultur im Blut nach 16 Stunden. Maus 2 wird mit mehrstündigem Sputum (1 ccm) 
geimpft und stirbt nach 20 Stunden, ebenfalls mit Reincultur von Pneumokokken im 
Blut. 15400 Leukocyten. 

22. Febr. Ueber beiden Unterlappen noch keine Resolution. Beiderseits kleiner 
Erguss. Sputum äusserst spärlich, kaum mehr rostbraun. 4 Uhr 30 Min. Mäuse¬ 
impfung mit mehrstündigem Sputum. Tod nach 55 bezw. 57 Stunden. Im Blut 
Pneumokokken io Reincultur. 11200 Leukocyten. 

23. Febr. 12 Uhr Mittags: Mäuseimpfung. Mäuse blieben am Leben. Die Im¬ 
pfungen werden nicht fortgesetzt. 16600 Leukocyten. 

24. Febr. Sputum nicht mehr hämorrhagisch, sondern schleimig-eitrig. 28000 
Leukocyten. 

25. Febr. Noch keine Resolution nachweisbar. 34000 Leukocyten. 

26. Febr. Gestern Abend Fieber. Erguss scheint zu steigen. Unbestimmte Ab¬ 
grenzung. 17400 Leukocyten. 

27. Febr. L. Unterlappen Aufhellung und reichliches Rasseln. R. Unterlappen 
noch dicke Dämpfung. 16400 Leukocyten. 

28. Febr. Lösung des 1. Unterlappens fast vollendet. R. h. u. leises Bronchial- 
athmen mit fast aufgehobenem Fremitus und ziemlich intensiver Dämpfung bis fast 
zur Spina scapulae. Die Dämpfungsgrenze fällt in der Axillargegend steil zur 5. Rippe 
ab. 16000 Leukocyten. 

1. März. 15600 Leukocyten. 

2. März. Kein Bronchialthmen mehr über dem rechten Unterlappen, nur abge¬ 
schwächtes Athmen mit starker Dämpfung. 

6 . März. Linke Lunge frei bis auf sehr vereinzeltes Rasseln im Unterlappen. 
Rechter Unterlappen mitten in Resolution begriffen. 

9. März. Ueber dem r. Unterlappcn noch 3Querfinger breite Dämpfung mit etwas 
Abschwächung des Fremitus und der vesiculären Athmung. 

16. März. Lösung beendet. Geheilt entlassen. Erguss verschwunden. 

Die anfangs nachgewiosenen Eiweissspuren fehlten vom 3. Behandlungstage ab. 
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Epikrise: Die Prognose war bei dem schwächlichen Kranken in Anbetracht 
des etwas mangelhaften Pulses am 3. Krankheitstage eine etwas ernste. 

Die am 15. Mittags vorgenommene Impfung führte erst nach 36 Standen zum 
Ergebniss einer relativ geringen Virulenz. Es fand sich also am 15. in dem Virulenz- 
werth noch keine Andeutung für das Uebergreifen der Pneumonie auf den rechten 
Unterlappen. 

Am 16. früh schlechtes Allgemeinbefinden. Mittags wird Venaesectio wegen 
Cyanose nöthig; gleichzeitige Impfung ergiebt nach 15 Stunden, also Nachts 3 Uhr, 
eine ziemlich hohe Virulenzsteigerung. 

Es ist nicht festgestellt, ob Nachts 3 Uhr bereits physikalisch die rechtsseitige 
Pneumonie nachweisbar war. Am 17. Mai war sie schon deutlich. Es ist also nicht 
sicher, ob in diesem Fall die Virulenzsteigerung eher festgestellt war, als der physi¬ 
kalische Nachweis des Pneumonienachschubs möglich war. Für den Collaps war 
zweifellos die beginnende Pneumonie des r. Unterlappens die Ursache (bezw. die Vi¬ 
rulenzsteigerung?). 

Die Virulenzcurve bleibt dann bis zum 21. hoch bis nach der Krise. Vigente 
Pneumokokken-Wirkungen: Pleuritischer Erguss, stärkere hämorrhagische Beschaffen¬ 
heit des Sputums am 29. und die Perturbatio critica stehen zweifellos mit dieser Vi¬ 
rulenzcurve in proportional ursächlichem Verhältniss. 

7. Fall 

Pneumonie des rechten Unterlappens. Alcoholismus. 

R., Steinsetzer, 44 Jahre. 

Anamnese: Mutter leidet an Asthma. Sonst kein Langenleiden in der Familie. 
Seit dem 15. Jahre Steinsetzer. Nicht gedient aus unbekannter Ursache. 1898 Ge¬ 
sichtsrose. Jetzige Krankheit: 28. Januar 1903, plötzlich Schüttelfrost und rechts 
Bruststiche mit Kopfschmerz. Zunehmender Husten und gelber Auswurf. Da Mattig¬ 
keit zunahm, am 31. Januar Charit^aufnahme am 4. Krankheitstage. Potus: 30 bis 
40 Pf. Schnaps. 8—10 Glas Bier. Infectio negatur. 

Aufnahmebefund: Pneumonie dos rechten Unterlappens mit reichlichem 
Knistern und bronchialem Beiklang. Auswurf rostbraun, zäh, schleimig. Temperatur 
2 Uhr Nachmittags 39,1; Puls 100. Herzdämpfung nicht vergrössert. Töne dumpf, 
aber begrenzt. Puls 100, etwas unregelmässig. Leichte Arteriosclerose. Leber hand¬ 
breit unterhalb Rippenbogen, hart, scharf fühlbar. Milz perciitorisch nicht vergrössert, 
nicht palpabel. Urin massig Albumen, massig hyaline und granulirte Cylinder und 
Epithelien. Nervensystem o. ß. 

2 raittelgrosse, Uhr Nachmittags, mit Sputum geimpfte Mäuse sterben nach 
22^2 bezw. 24 Stunden. Im Blut beider Mäuse reichliche Kapseldiplokokken. 

1. Februar. Rechter Unterlappen im Beginn des zweiten Stadiums. Kein Er¬ 
guss. Pols 112. Temperatur 9 Uhr Vormittags 39,1, 6 Uhr Nachmittags 39,8. 

2. Februar. Geringe Spannung und stärkere Unregelmässigkeit des Pulses (112). 
Temperatur 9 Uhr Vormittags 39,0, 6 Uhr Nachmittags 39,4. Wein, Digitalis. Linke 
Lunge frei. 

2 mittelgrosse gesunde Mäuse werden 6 Uhr Nfvchmittags mit frischem Sputum 
geimpft und sterben nach 24 bezw. 28 Stunden, tm Blute beider Mäuse reichliche 
Kapseldiplokokken. 

3. Februar. Beginnende Resolution des rechten Unterlappens. Milz etw^as ver¬ 
grössert. Temperatur 9 Uhr Vormittags 38,8. Leichte Arhythmie des Pulses (108). 
Nachmittags 2 Uhr (am 7, Krankheitstage) Krise mit starkem Schweiss. Sputum 
reichlich, rostbraun. 
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6 V 2 Nachmittags werden 2 mittelstarke Mäuse mit Sputum geimpft und 
sterben nach 29 bezw. 34 Stunden. Im Blut beider Mäuse spärliche Kapseldipio- 
kokken. 

4. Februar. In der Nacht zum 4. psychische und motorische Unruhe. Puls 
noch unregelmässig, schwankt um 84. Auswurf ziemlich reichlich blutig tingirt, noch 
Spuren rostbrauner Färbung. Temperatur fieberfrei. 

6 Uhr Nachmittags werden 2 mittelstarke Mäuse mit Sputum geimpft und 
sterben nach 38 bezw. 40 Stunden. Im Blut einzelne Kokken ohne deutliche Kapseln 
und ganz vereinzelte Stäbchen. (Die Mäuse sind erst 24 Stunden nach ihrem Tode 
secirt worden.) 

5. Februar. Rechter Unterlappen zeigt noch reichliches Rasseln mit bronchialem 
Beiklang. Milz eben palpapel. Pachydermia laryngis, Heiserkeit. 

Die heute 12 Uhr Mittags mit frischem, nicht mehr rostbraunem, schleimigem 
Sputum geimpften 2 mittelkräftigen Mäuse bleiben am Leben. Fieberfrei. 

6 . Februar. Resolution fast beendet. Sputum spärlich, rein schleimig. Puls 
arhythmisch und leicht unterdrückbar. Noch etwas Wein. Unter Spiritusumsohlägen 
Resolution bis zum 9. Februar beendet. 

12. Februar. Geheilt entlassen. 

Epikrise: Die Beschränkung der Pneumonie auf den rechten Unterlappen Hess 
trotz der durch Potus etwas unterwerthigen Constitution des Kranken einen günstigen 
Verlauf erwarten. Die Virulenz war dabei eine mässig hohe. Dieselbe fiel allmälig 
ab, um ca. 24 Stunden nach der Krise zum 4. Februar kritisch auf 0 zu sinken. 

Neue pneumonische Herde traten nicht hinzu, auch keine Exacerbationen der 
Virulenz. 


Fall 8 . 

Unvollkommene croupöse Pneumonie des rechten Oberlappens. 

Der Stepper L., 19 Jahre. 

Anamnese: Keine hereditäre Belastung. Litt nie Noth. Kinderkrankheiten: 
Masern. Arbeitete viel an Nähmaschine in gebückter Stellung. Jetzige Krankheit: 
Nach völligem Wohlbefinden: Am 30. December 1902 Erwachen mit Kopfschmerzen. 
Vormittags Schüttelfrost, Uebelkeit, rechtsseitige Bruststiche, Auswurf, ^ankenhaus- 
aufnahme am selbigen Tage. 

Status bei der Aufnahme: Gradier Knochenbau. Geringes Fettpolster. 
Mittelkräftige Muskulatur. Grösse 1,65 m. Körpergewicht 52,5 kg. Spitzen frei. 
Temperatur Mittags 39,2, Abends 39,0. In der rechten Axillarlinie etwas verschärftes 
Atmen. Kein ausgesprochener pneumonischer Herd. Keine Dämpfung. Husten gering. 
Auswurf rostbraun, mehr hämorrhagisch, spärlich, enthält Pneumokokkennester. 
Herzdämpfung: Unterer Rand der 4. Rippe, Mammillarlinie, 1 cm rechts vom linken 
Sternalrand. Accentuirter zweiter Pulmonalton. Puls 104, regelmässig, voll. Di¬ 
gestion 0 . B. Keine Milzschwellung. Urin frei. Sensorium frei. Temperatur 39,2. 
Therapie: Eisblase, Morphium Abends und Morgens0,01. 

Verlauf: 31. December (2. Krankheitstag). Krise mit Schweissausbruch. Die 
Oberlappenpneumonie blieb eine unvollkommene. Die Spitze blieb frei, jedoch 
täuschte eine Umfangszunahme des infiltrirten Oberlappens nach vorne unten eine 
Mittellappenaffection vor. 

1. Januar. Auswurf noch rostbraun. Postpneumonische Milz am 1. Januar 
deutlich. Mittellappengegend heute percutorisch und auscultatorisch völlig frei. 
Fieberfrei. Puls 84. 

5. Januar. Geheilt entlassen. 

Mäuseimpfung: Es wird täglich eine Maus mit je 1 ccm Sputum geimpft. 
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30. Deoember. Maus todt nach 16 Stunden. Im Mäuseblut Diplokokken in Rein- 
cuitar sp&rlioh. 

31. Deoember. Geimpfte Maus stirbt nach 31 Stunden. Vereinzelte Diplokokken 
in Reincultur im Blut. 

1. Januar. Maus stirbt nach 39 Stunden. Poeumokokkenreincultur im Blut. 

Epikrise: Bei dem 19jährigen, sonst gesunden, wenn auch etwas gracil ge¬ 
bauten Kranken neigte man trotz Localisation der Pneumonie im Oberlappen zu einer 
eher günstigen Prognose. 

Der Fall verlief ohne Nachschub kurz und ziemlich leicht. Die Virulenz ist in 
diesem Fall bereits am 1. Krankheitstage festgcstellt worden und deshalb wohl noch 
relativ hoch, etwa einem mittelschweren Verlauf entsprechend, fällt dann ohne Exa¬ 
cerbation ab. 

Am 31. December mit der Krise war die Virulenz stärker abgefallen. Dieser 
Abfall kann jedoch als ein kritischer kaum bezeichnet werden. 

Weitere pneumonische Herde traten nicht auf. 

Pall 9. 

Schwiere Pneumonie im rechten Oberlappen, nachträglich Pneumonie 
im Hittellappen und geringes Pneumokokkenempyem. 

Karl W., Gärtner, 18 Jahre. 

Anamnese; Vater an Lungenentzündung gestorben. Sonst kein hereditärer 
Verdacht. Im Kindesalter Masern und Keuchhusten. 

14.December 1902. Erkältung. Rechtsseitige Bruststiche. Schüttelfrost. Heftiger 
Kopfschmerz. 

16. Deoember. Aufnahme in die Charitö. Kein Potus. Keine geschlechtliche 
Infection. 

Aufnahme-Status: Mittelgross, kräftig. Gute Muskulatur. Mässiges Fett¬ 
polster. Noch unvollkommen entwickelte Pneumonie des rechten Oberlappens mit 
Dämpfung hinten oben bis Mitte Scapulae, sonst überall voller Schall. Bronohial- 
athmen. Kein Rasseln. Fremitus verstärkt. Sehr schmerzhafter Husten. Massiger 
Auswurf, zäh, schleimig-eitrig, blutig tingirt, am Glase haftend, fast Reincultur von 
reichlichen Diplokokken. Eine mittelgrosse. Mittags 12 Uhr geimpfte Maus stirbt 
nach 16 Stunden mit Reincultur im Blut. 12600 Leukocyten. Herzdämpfung reicht 
bis zur Mammillarlinie. Töne begrenzt, massiger Albumengehalt mit spärlichen Cy- 
lindern. Massige Prostration. Sensorium frei. Venenpunction ergiebt Bakteriämie. 
Laxantien. 

17. Deoember. Zur Nacht 1 cg Morphium. Keine Mäuseimplüng. 12600 Leuko¬ 
cyten. 

18. December. Intensive Oberlappendämpfung mit reinem Bronchialathmen ohne 
Rasseln. Sputum spärlich, wenig rostbraun. Milz percutorisch etwas verbreitert. 
R. h. u. 3 Querfinger breiter breiter Erguss. Lnterlappen zeigt ziemlich dichte Däm¬ 
pfung mit schwachem Bronchialathmen. Abends Schweiss mit angedeuteter Krise. 

20. December. Dicke Hepatisation des Oberlappens. Am Mittellappen nichts 
von Pneumonie nachweisbar. Digitalis. Alburaen von heule ab nicht mehr nach¬ 
weisbar. Die 6 Uhr 30 Min. Nachm, mit frischem Sputum geimpfte Maus stirbt nach 
14 Stunden mit Reincultur von Pneumokokken im Blut. 25200 Leukocyten. 

21. December. Beginnende Resolution des Oberlappens, unvollkommene Pneu¬ 
monie des Unterlappens. Mittellappen frei. Starke Somnolenz. Leichte Cyanose. 
Kampher und Digitalis. Beginn der Katheterisation. Puls klein und unregelmässig. 
Sputum mässig reichlich, dunkelrostbraun, Zwetschenbrühfarbe Grössere Digitalis¬ 
dosis. Campher weiter. Die am 21. December 2 Uhr 30 Min. Nachm, geimpfte mittel- 
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grosse Maus stirbt nach 29Yg Stunden mit Reincultur von Pneumokokhen im Blut. 
19200 Leuköcyten. 

22. December. Beginnende Pneumonie des Mittellappens. Die 10 übr 30 Min. 
Abends geimpfte Maus siirbt nach 33^2 Stunden mit Reincultur von Pneumokokken 
im Blut. 19600 Leiikocyteu. 

23. December. Oberlappendämpfung oben aufgehellt. Ausgesprochene Hepati¬ 
sation des Mittellappens: Von der vierten Rippe abwärts Dämpfung mit Bronchial- 
athmen und vereinzeltem Rasseln. Katheter täglich nöthig. Puls weniger schlecht 
als gestern, dikrot. Sputum nicht mehr so stark hämorrhagisch. Die 11 Uhr 30 Min. 
Vorm, geimpfte Maus stirbt hach 34Y2 Stunden mit Reincultur von Pneumokokken 
im Blut. 20600 Leuköcyten. 

24. December. Vormittags starke Schwäche. Puls 60, geringe Spannung, wenig 
voll. Cyanose. Digitalis ab. Campher-ßenzoepulver und Campher subcutan. Die 
1 Uhr 30 Min. geimpfte Maus stirbt nach 33Y2 Stunden mit Reincultur von Pneumo¬ 
kokken im Blut. 16000 Leuköcyten. 

25. December. Entfieberung ohne Schweiss. Die 8 Uhr Nachmittags geimpfte 
Maus stirbt nach 48 Stunden mit Reincultur von Pneumokokken im Blut. 14400 
Leuköcyten. 

26. December. Pieberlos. Katheterisation. üeberall Vesiculärathmen mit leichtem 
Rasseln. Die 1 Uhr 30 Min. geimpfte Maus stirbt 43 Y 2 Stunden mit Reincultur von 
Pneumokokken im Blut. 12800 Leuköcyten. 

27. December. Die 1 Uhr 30 Min. geimpfte Maus stirbt nach 50Stunden. 
Ira Blut spärliche Pneumokokken, vorwiegend Stäbchen (Blutuntersuohung 29 Stunden 
post mortem). 12800 Leuköcyten. 

28. December. Die 6 Uhr Nachm, geimpfte Maus stirbt nach 52 Stunden. Im 
Blut Pneumokokken und Stäbchen (48 Stunden post mortem untersucht. 14200 Leu- 
kocyten, 

29. December. Die 10 Uhr Vorm, geimpfte Maos stirbt nach 51 Stunden mit 
Pneumokokken-Reincultur im Blut (7 Stunden post mortem untersucht). 16000 Leu- 
kocyten. 

30. December. Kein Auswurf mehr. Mäuseimpfungen werden abgebrochen. 
Kleiner Erguss rechts bis zur 5. Rippe (Mammillarlinie) im Sitzen. R. h. u. 3 Quer- 
fingerbreite Dämpfung. Allgemeinbefinden gehoben. 

2. Januar 1903. H. u. 2 Querfinger breite Dämpfung mit abgeschwächtem 
Athmen. Puls gering gespannt, regelmässig. Von heute ab Katheter unuöthig. 

13. Januar. Erguss rechts reicht im Stehen bis zur 5. Rippe. Probepunktion. 
Trübe seröse Flüssigkeit ohne nachweisbare Bakterien im frischen Präparat. 

27. Januar. Handbreiter Erguss. 

30. Januar. Zweite Probepunction. Trübe, blutige, seröse Flüssigkeit. Im 
Röntgenbild scharf abgegrenzter Erguss. Lunge sonst frei. 

6. Februar. Patient steht zum ersten Mal auf, da Erguss wesentlich zurück¬ 
gegangen ist. 

13. Februar. Der Ergoss geht beim Aufstehen des Kranken weiter zurück. 

17. Februar. Fingerbreite Schallverkürzung r. h. u. 

23. Februar. Röntgen: Mindere Beweglichkeit der rechten Zwerchfellkuppe. 
Schwartenbildung mässigen Grades. 

24. Februar. Geheilt entlassen. 

Epikrise: Schweres Krankheitsbild. Virulenz 16. 

In Anbetracht der 18 Lebensjahre und des sonst gesunden Körpers wird 
wiegen des schw-eren Krankheitsbildes eine ernste aber nicht schlechte Prognose 
gestellt. 

Zeit-sclir. f. kliii. Medicin. 52. Bd. H 5 u. 6. 29 
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Verlauf lytisch mit 2 Pieberexacerbationen. 

Der Fieberexacerbation vom 19. folgt am 20. der Nachweis einer beginnenden 
Hepatisaton des r. Unterlappens und am 21. der Nachweis einer beginnenden Pneu¬ 
monie des Hitteilappens. 

Der Exacerbation vom 22. folgt am 23. der Nachweis eines weiteren Pneumonie- 
sohubes im Mittellappen. 

Leider ist die Virulenz am 18. und 19. nicht geprüft worden. Es wäre vom 
Interesse, wenn festgestellt wäre, ob eine Virulenzerhöhung dem Pneumonienachschub 
vom 20. vorausgegangen ist. 

Das Stocken im Abfall der Virulenz am 22.—24. dürfte wohl mit der 2. Exa¬ 
cerbation Zusammenhängen und eine relative Virulenzerhöhung bedeuten. 

Die Virulenz fällt dann auffallend langsam ab, ebenso wie der Pleuraerguss, 
kann aber nur bis zum 29. verfolgt werden. 

Fall 10. 

Pneumonie des linken Unterlappens und des linken Oberlappens. 

Myooarditis alcoholica. 

Sendler, Benjamin, Händler, 34 Jahre. 

Anamnese: Keine hereditäre Belastung nachweisbar. Anfangs im Kohlen¬ 
bergwerk, später als Kutscher und Hausdiener ihätig gewesen. Oft Noth gelitten. 

Ueberstandene Krankheiten: 1886 Typhus. 1890 Gelenkrheumatismus. Seit 
9 Jahren öfter Delirien. Sehr starker Alkoholgenuss wird zugegeben (60 Pfennige 
Schnaps pro die). 

Infectio negatur: Frau hat einmal abortirt. 

Jetzige Krankheit: Am 28i November 1902 bekam Patient in stark trunkenem 
Zustande Krämpfe auf der Strasse. Zur Wache gebracht, musste er dort übernachten. 

29. November. Schüttelfrost und Bruststiche links. Aufnahme in die Nerven- 
klinik der Charitö wegen Deliriums. 

2. December. Der Kranke wird nach abgelaufenem Delirium wegen Pneumonie 
auf die innere Station verlegt mit Bruststichen links. 

Aufnahme-Status (3. December 1902, 5. Krankheitstag): Mittelgross, kräf¬ 
tiger Knochenbau, kräftige Muskulatur. Mässiges Fettpolster. Temp. 39,3. Pneu¬ 
monie des linken Unterlappens im Hepatisationsstadium. Katarrhalische Affection 
des r. Unterlappens. Auswurf zäh schleimig, mit rostbraunen Spuren. Beginnende 
Pneumonie des linken Oberlappens, llerzdämpfung, Mammillarlinie linker Stemal- 
rand. Herztöne leise, dumpf. Rauhes systolisches Geräusch über Spitze und über 
der Pulmonalis; verstärkter zweiter Pulmonalton. Puls von mittlerer Höhe, 108, 
etwas unregelmässig. Digestion: Leber vergrössert um Querfingerbreite. Milz nicht 
palpabel. Etwas Eiweiss im Urin, welches nach 10 Tagen verschwindet. Hyaline 
Cylinder. Nervensystem: Psychische Unruhe. 

4. December. Ausgesprochene Pneumonie des linken Oberlappens mit reich¬ 

lichem Knistern. Leichter Icterus. Wein. Digitalis. Pseudokrise in vergangener 
Nacht. Temp. 9 Uhr Vorm. 37,9. 6 Uhr nachm. 38,4. Puls 100. Die heute mit 

Sputum geimpften 2 mittelstarken Mäuse sterben nach 24bezw. 26 Stunden an 
Pneumokokkenseptikämie. 

5. December. Sputum spärlich, gelblich-schleimig zäh, nicht rostbraun. Extra- 
pericarditis. ln der Nacht Temperaturabfall ohne Schweiss. Beginnende Resolution 
des 1. Unterlappen. Crepitus redux. Temp. 9 Uhr Voim. 37,2. 6 Uhr Nachm. 37,8. 
Puls 100. 

6 . December. IJnker Oberlappen in voller Hepatisation. Unterlappen in voller 
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Resolution. Sputum noch reichlich blutig tingirt. Starker Schweiss. Temp. 9 Uhr 
Vorm. 37,4. 6 Uhr Nachm. 37,8. Puls 84. 

7. December. In vergangener Nacht starker Schweiss. Oberlappen in Resolu¬ 
tion. Digitalis ab, da Puls gut. Fieberfrei. 

8 . December. Linke Lunge voller Schall überall. Resolution fast beendet. 
Keine Milzschwellung. Starke katarrhalische Affection des rechten Unterlappens. 
Fieberfrei. 

9. December. Allgemeinbefinden wesentlich gehoben. Abklingen der Wein¬ 
dosen. 

11. December. Resolution im linken Unterlappen noch nicht beendet. Rechter 
Unterlappen etwas Katarrh. 

16. December. Pleurasäcke frei. Keine Beschwerden bis auf einen katarrhali¬ 
schen Herd im linken Unterlappen, Lungen frei. Harter Leberrand. 

13. Januar. Katarrh im linken Unterlappen seit gestern verschwunden. Geheilt 
entlassen. 

Epikrise: In Anbetracht der zur Hepatisation des linken Unterlappens eben 
hinzutretenden Pneumonie des linken Oberlappens, und im Hinblick auf das Pota- 
torium und die Anzeichen einer Myocardaffection war die Prognose zweifelhaft, aber 
nicht schlecht. 

Der Verlauf war* ein 9 tägiger mit Pseudokrise und gelinder Lyse, aber mit pro- 
trahirter Resolution. 

Die Virulenz ist nur am 4. geprüft und war nur massig hoch, wai' also der 
Schwere des Krankheitsbildes proportional. Nachschübe sind nicht beobachtet. 

Fall 11. 

Unvollkommene croupöse Pneumonie des rechten Unterlappens und 
nachträglich des Oberlappens und des Mittellappens. Rechts pleu- 

ritischer Erguss. 

Lange, Paul, Kutscher, 28 Jahre. 

Anamnese: Keine hereditäre Belastung. Ist seit dem 15.Lebensjahre Kutscher. 
Militärdienst 1894/96. War bisher stets gesund. 

24. November 1902. Ohne nachweisbare Ursache plötzlich Schüttelfrost, Kreuz¬ 
schmerzen, Kopfschmerzen, Abgeschlagenheit. In der folgenden Nacht Brustschmerzen 
rechts beim Athmen und Husten. Rostbrauner Auswurf. Am selbigen Tage Charitö- 
Aufnahme (2. Krankheitstag). — Infectio: 1898 Gonorrhoe und Ulcus. Angeblich in 
wenigen Tagen durch Jodoformpulver geheilt. — Potus: Angeblich wenig Schnaps, 
4—5 Glas Bier pro die. 

Aufnahmestatus: 170 cm gross. Musculatur kräftig. Mässiges Fettpolster. 
Herpes labialis. Temp. 39,8. Pneumonie des rechten Unterlappens. Knisterrasseln, 
verschärftes Vesiculärathmen. Verstärkter Fremitus. Reichlicher und heftiger Husten. 
Rostbrauner, zäher, schleimig eitriger Auswurf. Derselbe enthält Kokken und 
Stäbchen verschiedener Art. Die Pneumokokken wiegen weitaus vor. — Circulation: 
Herzdämpfung nicht vergrössert. Reine Töne; Puls voll, regelmässig, 112. — Diges¬ 
tion; Milz 8.—11., Rippe palpabel. Urin: wenig Albumen, vereinzelte granulirte 
Cylinder. — Nerven ohne Besonderheiten. 

26. November. Temp. 9 Uhr Vorm. 39,5, 6 Uhr Nachm. 40,0. Puls 110. 7 Uhr 
Nachmittags: Eine mittelstarke Maus wird mit frischem Sputum geimpft und stirbt 
nach 22 Stunden. Im Blut Reincultur von Pneumokokken. 

27. November. Temp. 9 Uhr Vorm. 40,5. 6 Uhr Nachm. 38,9. Puls 100. — 
6 Uhr Nachm.: Eine starke Maus wird mit frischem Sputum geimpft und stirbt nach 
22 Stunden. Im Blut Reincultur von Pneumokokken. 

29 * 
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28. November. 9 Uhr Vorm.; lieber den Longen nichts Neues. Temp. 39,5. 
6 Uhr Nachmittags: Beginnende lobäre Pneumonie auch im rechten Oberlappen und 
Hittellappen mit Anstieg des Fiebers anf 40,2. Puls 116. Abends 6 Uhr wird eine 
mittelstarke Maus mit frischem Sputum geimpft und stirbt nach 17 Stunden. Im 
Blut Reincultur von Pneumokokken. 

29. November. Kein Kopfschmerz. Beginn der Lyse. Geringe Prostration. 
Temp. Abends 38,6. Puls 92. 

. 30. November. Sehr geringer hämorrhagischer Charakter des Auswurfs. Allge¬ 
meinbefinden wesentlich gehoben. Temp. 9 Uhr Vorm. 38,8, 6 Uhr Nachm. 38,4. 
Puls 96. Ueber dem Oberlappen beginnende Resolution. Ueher dem rechten Unter¬ 
lappen tritt der Anfangs mehr centrale pneumonische Herd nachträglich deutlich an 
die Oberfläche. Im Hittellappen noch Hepatisationsherd mit beginnender Resolution. 
12 Uhr Mittags wird eine mittelstarke Maus mit frischem Sputum geimpft und stirbt 
nach 31 Stunden. Blut nicht untersucht, da die Maus versehentlich fortgeworfen 
wurde. 

1. December. Reichlicher zäher Ausfluss, ziemlich reichlich hämorrhagisch. Im 
rechten Ober- und Unterlappen langsame Lösung mit noch deutlichem bronchialem 
Beiklang. Allgemeinbefinden wesentlich gehoben. Langsame Lyse der Temperatur. 

2. December. Oberlappen in voller Resolution. Kleiner rechtsseitiger Pleura¬ 
erguss. Probepunction ergiebt rechts serösen Erguss, leicht blutig, mässig zellreich. 
Nährböden bleiben steril. 

3. December. Fieberfrei. 

5. December. Erguss im Sitzen bis 5. Rippe vorn, hinten bis Angulus. Mittel¬ 
lappen in Resolution. Oberlappen frei. Unterlappen durch Erguss verdeckt. 

6 . December. Eine starke Maus wird mit frischem Sputum geimpft und stirbt 
nach 52 Stunden. Im Blut Reincultur von Pneumokokken. 

7. December. Milz palbabel und percutorisch vergrössert. Erguss rechts hinten 
unten noch 3 Querfinger breit. 

10. December. Oberlappen und Mittellappen frei. Erguss verschwunden. Etwas 
Katarrh des rechten Unterlappens und geringe Verschieblichkeit der rechten Zwerch¬ 
fellhälfte. Probeweise ausser Bett. Die Milz abgeschwollen. 

16. December. Geheilt entlassen. 

Epikrise; Die Prognose war am Aufnahmetage in Anbetracht der Localisation 
der Pneumonie in einem Unterlappen eine günstige, da es sich um einen kräftigen 
jungen Mann handelte, welcher kein Potator war und eine kräftige Herzaction zeigte. 

Die Virulenz am 26. November war eine ziemlich hohe. Gleichzeitig mit der 
Mäuseimpfung war schon der physikalische Nachweis des Nachschubes möglich. Der 
Verlauf war ein lytischer mit Pseudokrise am 27. November. 

Das Weitergreifen der Pneumonie am 28. November wurde also diesmal eher 
physikalisch festgestellt, als die Virulenz festgestellt wurde. Mit der am 30. November 
beginnenden Lyse geht ziemlich parallel die Virulenzabnahme einher. 

Pall 12. 

Pneumonie im rechten Oberlappen, nachträglich auch im Unterlappen. 

B., Schlosser, 18 Jahre. 

Anamnese; Kein Lungenleiden in der Familie. Früher stets gesund gewesen. 
Am 4. März 1903 Erkältung, Schüttelfrost. Rostbrauner Auswurf. Stiche in der 
rechten Seite. — 6. März: Aufnahme in die Klinik mit starken rechtsseitigen Seiten¬ 
stichen. — Potus, Tnfectio negatur. 

Aufnahmestatus; Mittelkräftiger Körperbau. Schlechter Ernährungszustand. 
Leichte Cyanose in Gesicht und an Händen. Pneumonie des rechten Oberlappens mit 
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ßronchialathmen und feinem Rasseln. Uebrige Lunge frei. Massige Dyspnoe. Geringer, 
aber quälender Husten. Spärlicher rostbrauner Auswurf, in welchem fast Rein- 
cultur von Pneumokokken gefunden wird. 

2 Nachmittags 6 Uhr mit frischem Sputum geimpfte Mäuse sterben nach 11 bezw. 
I 3 Y 2 Stunden. Im Herzblut Reincultur von Pneumokokken. 

Herzdämpfung bis zur Mamillarlinie und Mitte Sternum verbreitert. Töne rein. 
Puls klein, regelmässig, beschleunigt. — Digestion 0 . B. — Nerven 0 . B. Kein 
Kopfschmerz. 

7. März. Keine meningitischen Erscheinungen. Deutliche Cyanose. Deutlichere 
Dämpfung über dem rechten Oberlappen. Beginnende Hepatisation über dom rechten 
ünterlappen. Puls mittelkräftig, regelmässig. Der Kranke muss katheterisirt werden. 
Digitalis und Morph. 

2 Mittags 12 Uhr geimpfte mittelstarke Mäuse sterben nach 8 Stunden. Im 
Herzblut Reincultur von Pneumokokken. Leukocyten 33600. 



8. März. Allgemeinbefinden etwas gehoben. Puls ziemlich klein. Kampher- 
pulvor. Sputum rostbraun, von stark hämorrhagischem Charakter. 

2 Mittags 12 Uhr geimpfte mittelgrosse Mäuse sterben nach 10Y 2 bezw. IIY 2 
Stunden. Im Herzblut Reincultur von Pneumokokken. 33600 Leukocyten. 

9. März. Krise. Im rechten Unterlappen beginnende Resolution, auch im rechten 
Oberlappen. Der Kranke muss noch katheterisirt werden. Nur noch leichte Cyanose. 
Digitalis. Kampher. 

Eine am 9. März, Mittags 12 Uhr, mit rostbraunem Sputum geimpfte Maus stirbt 
nach 22 Stunden. Im Herzblut Reincultur von Pneumokokken. 22400 Leukecyten. 

Zwei am 10. März, Mittags 12 Uhr, mit rostbraunem stark hämorrhagischem 
Sputum geimpfte Mäuse von mittlerer Grösse sterben nach 29 bezw. 32 Stunden. Im 
Herzblut Reincultur von Pneumokokken. 16400 Leukocyten. 

11. März. Eine mittelgrosse Maus, Mittags mit fast rein schleimigem Auswurf 
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geimpft, stirbt nach 54 Standen. Im Herzblut vereinzelt Pneumokokken mit mangel¬ 
haften Kapseln. 15600 LeakooTten. 

12. März. Geringe Schall Verkürzung über dem rechten ünterlappen mit ver¬ 
einzeltem Reiben und kleinem Rasseln. Oberlappen frei. Spärliches, fast rein schlei¬ 
miges Sputum. 

18. März. Keine Dämpfung mehr. Vesiculäratmen bis zur Basis. Sputum sehr 
spärlich, vorwiegend schleimig. Milz eben tastbar. Eine hartnäckige geringe Schall- 
verkürzung bleibt über der rechten Spitze mit spärlichem Rasseln. Tuberculin- 
injection bis 3 mg negativ. 

15. April. Die rechte Spitze hat sich aufgehellt und der Kranke wird mit sehr 
spärlichem Rasseln daselbst geheilt entlassen. 

Epikrise: Der schlechte Ernährungszustand, der schwächliche Körperbau, die 
Localisation der Pneumonie im Oberlappen und das äusserst schwere Krankheitsbild 
mit Cyanose gaben am Aufnahmetage (3. Krankheitstag) eine sehr ernste Prognose. 

Die Virulenz war eine dementsprechend sehr hohe (12 Stunden). Der lytische 
Verlauf war ein sehr schwerer. Besonders schwer war der 4. Krankheitstag, an 
welchem unter stärker werdender Cyanose auch im rechten Unterlappen sich eine 
Pneumonie manifestirte. 

Die Virulenz stieg an diesem Tage aussergewöhnlich hoch (bis 8), um dann 
stark lytisch bis zum 11. auf 54 abzufallen. 

Fall 13. 

Pneumonie des linken Unterlappens und nachträgliche unvollkommene 
Pneumonie des rechten Oberlappens und unvollkommene Pneumonie 

des rechten Unterlappens. 

Julius M., Stallmann, 29 Jahre. 

Anamnese: Keine tuberculöse Belastung nachweisbar. Im Winter 1893/94 
Lungenentzündung links. 3 Wochen darauf abermals. — Infectio negatur. — Potus: 
30—40 Pf. Schnaps, mehrere Bier pro Tag. 

2. März 1903. Schüttelfrost. Starke Bruststiche links. Am nächsten Tage Auf¬ 
nahme in die Charitö. Uebelkeit. Heftiger quälender Husten. Geringer gelber Auswarf. 

Aufnabmebefund: Kräftiger Mann. Linke Unterlappen-Dämpfung mit feinem 
Rasseln, abgeschwächtem Atmen. Beginnende Hepatisation des linken Unterlappens. 
Ueber dem linken Oberlappen feines Rasseln in der Supraclavicularis. Sputum spär¬ 
lich, schleimig, glasig, zäh, nicht rostbraun. Herztöne begrenzt. Zweiter Aortenton 
leicht klingend. Urin frei. 

Verlauf: Am 4. Sputum massig reichlich, leicht rubiginös, enthält zahl¬ 
reiche Diplokokken mit angedeuteten Kapseln, vielfach auch in Ketten- und Haufen¬ 
form. Leises, aber reines Bronchialatmen, untermischt mit Vesiculäratmen über dem 
gedämpften linken Unterlappen. Kein Erguss. Noch nicht vollendete Hepatisation des 
linken Unterlappens. 

Die am 4. März 1903, Mittags 12 Uhr, mit frischem Sputum geimpften zwei 
mittelgrossen Mäuse sterben nach 16 bezw. 19 Stunden. Im Blut Reincultur von 
Fränkel’schen Diplokokken. 17500 Leukocyten. 

5. März, Puls von leidlicher Spannung. Sensorium ziemlich frei. Heute ist der 
linke Unterlappen voll hepatisirt. Beginn der Digitalisbehandlung. 

Mittags 12 Uhr werden 2 mittelgrosse Mäuse mit frischem rostbraunem Sputum 
geimpft und sterben nach 10 bezw. 12 Stunden. Im Blut sehr zahlreiche Kapsel¬ 
diplokokken. 22400 Leukocyten. 

Venenpunction. 2 Bouillonkolben und 1 Bouillonröhrchen enthalten am nächsten 
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Tage Reinculturen von Pneumokokken, ln einem weiteren Bouillonröhrchen Misch- 
cultur von Pneumokokken und Staphylokokken (Verunreinigung). 

6. März. Schmerzen unter der linken Clavicula, dort noch kein pneumonischer 
Herd nachweisbar. 

6. März, Mittags 12 Uhr, Impfung zweier mittelgrosser Mäuse. Tod nach 16 
bezw. 17 Stunden. Im Blut Reincultur von Pneumokokken. 

6 Uhr Nachmittags. Ilerd-Pneumonie im rechten Oberlappen, in der rechten 
Achselhöhle und unter der rechten Clavicula, durch etwas Knistern angedeutet. 

7. März. Rechter Überlappen grösstentheils hepatisirt. Spitze ziemlich frei. In 
der unteren Hälfte des rechten ünterlappens lobuläre pneumonische Herde. Rasseln 
mit bronchialem Beiklang. Puls regelmässig, von leidlicher Spannung. Sputum rost¬ 
braun, zäh, leicht flüssig. Starke Schmerzen. Leichte Cyanose. 

Mittags Impfung zweier Mäuse von mittlerer Grösse. Tod nach 18 bezw. 
19 Stunden. Im Blut Reincultur von Pneumokokken. 16800 Leukocyten. 



8. März. Hochgradige Prostration. Noch dicke Dämpfung über dem linken 
Unterlappen, auch über dem rechten Oberlappen. Milzdämpfung verbreitert. Digitalis 
und Wein weiter. 

Mittags 12 Uhr. Impfung zweier mittelgrosser Mäuse. Tod nach 19 bezw. 
20 Stunden. Im Blut Reincultur von Pneumokokken. 22400 Leukocyten. 

Am 9. März. Krise eingetreten, angeblich ohne Schweiss. Beginnende Resolu¬ 
tion. Sputum noch spuren weise hämorrhagisch. 

Die Mittags 12 Uhr geimpften zwei mittelgrossen Mäuse sterben nach 21 bezw. 
28 Stunden. Im Blut Reincultur von Pneumokokken. 20000 Leukocyten. 

10. März. Sputum fast reinschleimig. Aeusserst spärliche Eiterpartikelchen. 
Die Mittags 12 Uhr geimpften zwei mittelgrossen Mäuse sterben nach 84 bezw, 

38 Stunden. Im Blut Reincultur von Pneumokokken. 16400 Leukocyten. 

11. März. Die Mittags 12 Uhr mit dem sehr spärliche schleimigenm Sputum 
geimpften zwei mittelgrossen Mäuse bleiben am Leben. 12800 Leukocyten. 

Venenpunction. Die Nährböden bleiben diesmal steril. 

12. März. Ueber der ganzen linken Lunge voller Schall. Resolution fast beendet. 
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Sputam äusserst spärlich, schleimig, keine Milzschwellung. Noch drei Quoriinger 
breite geringe Dämpfung über dem linken ünterlappen. lieber dem untersten Theil 
noch vereinzeltes Hasseln. 

Die Mäuseimpfungen müssen wegen Ausbleibens von Sputum eingestellt werden. 

20. März. Noch geringe Sch all Verkürzung l. h. u. Kein Rasseln und kein 
Reiben. Fast keine Verschieblichkeit der linken unteren Longengrenze. i 

22. März, lieber der ganzen linken Lunge trockener Katarrh geringen Grades. 

28. März. Geheilt entlassen. 

Epikrise: Dem kräftigen, sonst gesunden 29jährigen Manne konnte bei der 
Aufnahme am 2. Krankheitstage eine leidliche Prognose gestellt werden, da sein 
Potatorium das Herz noch nicht wesentlich geschädigt hatte. 

Am 4. März weiteres Steigen der Temperatur, ohne dass das Krankheitsbild sich 
besonders schwer gestaltete. 

Virulenz am 4. März massig hoch (17). Lytischer, mittelsohwerer Verlauf. Am 
ö. März steigt die Virulenz und am Tage darauf klagt der Kranke über Schmerzen 
über dem rechten Oberlappen, in welchem erst am 7. März (gleichzeitig auch im rechten 
Unterlappen) pneumonische Infiltration festgestellt werden konnte. Jedenfalls war die 
Virulenzsteigerung vom 5. März eher festgestellt (Mitternacht vom 5. zum 6. März), 
als die Pneumonienachschübe (7. März). Die Virulenzabnahme hält bis znni 10. mit 
der Temperaturlyse gleichen Schritt, fällt dann plötzlich auf 0 ab. 

Fall 14. ^ 

Unvollkommene Pneumonie des linken Unterlappens mit Lyse. 

Linus H., Packer, 42 Jahre. 

Anamnese: Keine tuberculöse Belastung. War Soldat. Im 17. Leben.sjahre 
Lungenentzündung. 

Am 28. Januar 1903 Schüttelfrost. Links Bruststicbe. Morgens am 29. Januar 
gelber Auswurf. Bis zum 30. Januar war er angeblich ausser Bett. Am 30. nochmals 
schwerer Schüttelfrost. Bettruhe. Aufnahme in die Charitö am 31. Januar 1903. — 

Potus: Für 10 Pf. Schnaps. Infectio negatur. 

Aufnahmebefund (31. Januar 1903 am 4. Krankheitstage): Mässige Musku¬ 
latur. Mittelstarker Knochenbau. Genügendes Fettpolster. Temperatur Abends 39,5. 

Puls 96. Ueber dem linken Unterlappen unvollkommene Pneumonie mit etwa drei 
Querfinger breiter Schallverkürzung mit spärlichem Knisterrasseln und verschäftera 
Athraen mit bronchialem Beiklang. Keine specifischen Spitzenerscheinungen. Husten 
ziemlich quälend. Auswurf reichlich, zäh, schleimig, leicht rostbraun, enthält 
FränkeUsche Diplokokken. Herzdämpfung nicht vergrössert. Töne begrenzt. Pols 
weich, voll, regelmässig. 

Die am Aufnabmetage 6 Uhr Nachmittags mit 1 ccm frischen, schleimig¬ 
eitrigen, spurenweise hämorrhagischen Auswurfs geimpften zwei ziemlich grossen Mäuse 
(gleich grossen!) sterben nach 20 bezw. 26 Stunden. Im Blut Reinculturen von 
Pneumokokken. 

Digestion o. B. — Nervensystem frei. 

Verlauf: Am 1. Februar Temperatur 9 Uhr Vormittags 39,7, 6 Uhr Nach¬ 
mittags 38,8. Puls 80. Starke katarrhalische Affection dos linken Oberlappens ohne 
Bronchialathmen. Die übrige Lunge etwas katarrhalisch afficirt. Kein Erguss. Starker 
Kopfschmerz. 

2. Februar. Temperatur 9 Uhr Vormittags 38,3, Abends fieberfrei. 

6 Uhr Nachmittags. Mäuseimpfung mit dem schleimig-eitrigen, spurenweise hä¬ 
morrhagischen Sputum. Tod der mittelgrossen Mäuse nach 22Y 2 bezw. 28 Stunden. 

Im Blut sehr spärliche Kapseldiplokokken in Reincultur. 
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3. Februar. Kein Fieber. 

7 ühr Nachmittags. Zwei mittelgrosse Mäuse werden mit dem schleimigen, 
eitrigen, nicht hämorrhagischen Sputum geimpft und sterben nach 31 bezw. 40 
Stunden. Im Blut der Maus 1 vereinzelte Pneumokokken in Reincultur, in Maus II 
keine Pneumokokken, aber ziemlich reichliche Stäbchen (24 Stunden nach dem l'ode 
untersucht). 

4. Februar. Katarrhalische Geräusche wesentlich geringer, am reichlichsten noch 
im linken Oberlappen. Husten und Sputum spärlich. Die Mäuseimpfungen werden 
ausgesetzt. Resolution im linken ünterlappen ist im Gange. 14400 Leukocyten. 

6. Februar. Beendete Resolution. Leichtes pleurales Reiben. Allgemeine 
Schwäche. Kein Sputum. 10400 Leukocyten. 

7. Februar. 7200 Leukocyten. 

14. Februar. Linker Unterlappen unten noch ganz geringe Schallabschwächung. 
Bläschenathmung bis zur Basis. Gebessert entlassen. Der Anfangs reichliche Albumen¬ 
gehalt schwand zwei Tage nach der Aufnahme. 

Epikrise: Leichtes Krankheitsbild. Dementsprechend auch eine massige Viru¬ 
lenz (20—26 Stunden). Bei dem mittel kräftigen, 42 Jahre alten, sonst gesunden 
Manne, der ein nur massiger Potator war, wurde in Anbetracht des 4. Krankheitstages 
eine günstige Prognose gestellt. 

Der Verlauf war lytisch und leicht. Die Virulenz fiel allmälig ab. 

Es trat kein Pneumonienachschub auf, aber auch keine Virulenz¬ 
exacerbation. 


Fall 15. 

Schwere Pneumonia cruciata: Zunächst rechter ünterlappen, dann 
Herd im Mittellappen, dann Pneumonie des linken Unterlappens, 
Herd im rechten Oberlappen und Nachschub im Mittellappen. 

Digitalisintoxication. 

Otto W., Schuhmacher, 29 Jahre. 

Anamnese: Keine Lungenleiden in der Familie. Mit 14 Jahren Hüftgelenk¬ 
entzündung (Osteomyelitis). Operation im Krankenhaus Friedrichshain. Langsame 
schlechte Heilung. 

4. Januar 1903. Schmerzen rechts in der Brust und Schüttelfrost. Kopfschmerzen. 

8. Januar. Charite-Aufnahme, nachdem er nach dem Schüttelfrost mehrfach 
wegen seiner Erkrankung zur Kasse hat gehen müssen. — Potus und Infectio negatur. 

Aufnahmebefund: Mittelgross, schlank, massig ernährt. Schlaffe Muskulatur. 
Abgefallenes Gesicht. Hepatisation des rechten Unterlappens mit Dämpfung und 
Bronchialathmen ohne Rasseln. Sputum spärlich, ausgesprochen rostbraun. 
— Herz 0 . B. — Digestion o. B. Massig Albumen im Urin ohne Sediment. 

Die 7 Uhr mit ccm frischen hämorrhagischen Sputums geimpfte mittelstarke 
Maus stirbt nach 16 Stunden mit Reincultur von massenhaften Pneumokokken im Blut. 
8800 Leukocyten. 

9. .Januar. Lobulärer pneumonischer Herd im Mittellappen. Subjektive Be¬ 
schwerden rechts stark vermehrt. 

Die 12 Uhr Mittags mit je 1 ccm bezw. Y 2 geimpften zwei mittelgrossen 
Mäuse starben nach 15 und 19 Stunden mit Reincultur von reichlichen Pneumo¬ 
kokken im Blut. 

10. Januar. 9 Uhr Vormittags nichts Neues über den Lungen. 12 Uhr Mittags 
werden 2 kleine Mäuse mit je Y 2 frischen Sputums geimpft und starben nach 
33 bezw. 35 Stunden. Eine 9 Uhr mit 1 ccm frischen Sputums geimpfte mittelgrosse 
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Maas stirbt nach 37 Standen. Bei sämmtlichen 3 Mäusen Reincaltur von Pneumo¬ 
kokken im Blut. 16 000 Leukocjten. 

6 Uhr. Schmerzen und etwas Knistern über dem linken Unterlappen, noch keine 
Dämpfang. 

11. Januar. Linker Unterlappen zeigt beginnende Hepatisation. Rechter Unter¬ 
lappen beginnt im unteren Theil sich zu lösen. Deutlicher pneumonischer Herd im 
Mittellappen. 

Die 12 Uhr Mittags mit 1 ccm frischen stark hämorrhagischen Sputums geimpfte 
mittelstarke Maus stirbt nach 31 Standen mit Reincultur von Pneumokokken im Blut. 
18 400 Leukocyten. 

12. Januar. Linker Unterlappen voll hepatisirt. Rechter Unterlappen inmitten 
der Resolution. Rechter Oberlappen Hepatisation der hinteren oberen Theile. Rechter 
Mittellappen in voller Resolution, zeigt heute nur raässige katarrhalische Affection. 
Zunahme der anfangs leicht ikterischen Färbung. Seit gestern Abend Digitalis, 
Cognak und Wein. Puls klein. Sputum zäh, stark hämorrhagisch, enthält fast Rein¬ 
caltur von reichlichen Kapsel-Diplokokken. 

Die 11 Uhr Vormittags mit 1 ccm stark hämorrhagischen Sputums geimpfte 
Maus stirbt nach 30, eine zweite mit ccm gleichen Sputums geimpfte Maus nach 
33 Stunden. Beide Mäuse (von mittlerer Grösse) haben Reinculturen von Pneumo¬ 
kokken im Blut. 20 000 Leukocyten. 

13. Januar. Linker Unterlappen volle Hepatisation. Rechter Oberlappen ver¬ 
mehrter Hepatisationsherd mit Bronchialathmen hinten. Rechter Unterlappen lautes 
Bronchialatbmen und spärliches Rasseln. Sputum zäh, schleimig-eitrig, blutig tingirt. 

Die 6 Uhr mit 1 ccm geimpfte ziemlich kleine Maus stirbt nach 36 Stunden mit 
Reincultur von Pneumokokken im Blut. 36 000 Leukocyten. 

14. Januar. Klinische Vorstellung. Prognose wird als nicht ungünstig, besonders 
im Hinblick auf die starke Hyperleukocytose aufgefasst. 

Die 1 Uhr Nachmittags mit 1 ccm geimpfte Maus von mittlerer Grösse stirbt 
nach 38 Standen mit Reincultur von Pneumokokken im Blut. 28 000 Leukocyten. 

15. Januar. Linker Unterlappen und Herd im rechten Oberlappen zeigen be¬ 
ginnende Resolution. Rechter Unterlappen sehr mangelhafte Lösung, nur die untere 
Hälfte in Resolution. Reichliches kleines und stellenweise auch mittelblasiges Rasseln, 
im Mittellappen; Resolution des lobulären Herdes (und Anschoppung neuer Herde?) 
Stärkere Seitenstiche in der rechten Axillargegend. 

16. Januar. Linker Unterlappen noch im zweiten Stadium mit Bronchialathmen. 
Rechter Unterlappen und Oberlappen Aufhellung des Schalls. Lösung schreitet fort. 
Mittellappen heute wieder leicht bronchiales Athmen, massiges mittelblasiges Rasseln. 
Seitenstiche beiderseits. Milz vergrössert. Starke Mattigkeit. 

Nachmittags. Plötzlich starke Pulsverlangsamung (52). Digitalis ab. Campher. 
Coffein und Wein. 

Die 12 Uhr Mittags mit Y 2 frischen schleimig-eitrigen Sputums geimpfte 
mittelstarke Maus stirbt nach 19 Standen mit spärlichen Pneumokokken im Blut. 
20 000 Leukocyten. 

16. Januar. Die 4 Uhr Nachmittags mit 1 ccm frischen schleimig-eitrigen Spu¬ 
tums geimpfte kleine Maus stirbt nach 15 Standen mit spärlichen Pneumokokken im 
Blut, reichlicher in der Milz. Leukocyten. 

17. Januar. Sputum spärlich, schleimig, eitrig, zäh. Ueber dem Mittellappen nur 
noch sehr geringes Brunchialathmen, reichlicheres kleinblasiges und mittleres Rasseln. 

Die 5 Uhr Nachmittag mit 1 ccm frischen Sputums geimpfte grosse Maus stirbt 
nach 37 Y 2 Stunden. Im Herzblut keine, in der Milz mässig reichliche Pneumokokken. 
10 000 Leukocyten. 
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18. Januar. Kein Sputum mehr gefördert. Die Impfungen werden abgebrochen. 
8800 Leukocyten. 

19. Januar. Linker ünterlappen und Mittellappen in Lösung. Rechter Unter¬ 
lappen langsamere Lösung. Kein Erguss nachweisbar. 8800 Leukocyten. Ueber beiden 
ünterlappen noch deutliche Schallabschwächung. Puls mittelkräftig, regelmässig. 
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21. Januar. Schon fast überall Vesiculärtathmen. Allgemeinbehnden gut. 

Appetit und Schlaf gut. 7600 Leukocyten. 

30. Januar. Linker Unterlappcn noch etwas Bronchialathmen. Herztöne rein. 

Probepunktion ergiebt keine Flüssigkeit. Kein Erguss. 

3. Februar. Dämpfung und Bronchialathmen besteht unverändert im linken 

IJnterlappen fort. Keine Beschwerden. Steigender Appetit. Spiritusumschläge. • 

4. Februar. Patient steht eine Stunde mit gutem Erfolg auf. 

6. Februar. Befund des linken Unterlappens unverändert. 

14. Februar. Kleiner Erguss links. Probepunction: Seröse, nicht hämorrhagische 
Flüssigkeit. 

17. Februar. Abgeschwäcbtes Bronchialathmen. Leichter Kopfschmerz. 

20. Februar. Rechte Lunge voller Schall und Vesiculärathmen ohne Neben¬ 
geräusche. Linke Lunge: hinten zwei Querfinger unter dem Angulus starkes Resistenz¬ 
gefühl. Aufgehobene Athmung und Fremitus. Femklingendes Bronchialathmen. 

Stärkeres Schwitzen. 

25. Februar. Kein Erguss mehr nachweisbar. Lungengrenzen unten kaum ver¬ 
schieblich bei der Athmung. Vesiculärathmen. Kein Husten, kein Auswurf. Der 
Kranke wird entlassen, um sich noch einige Wochen zu erholen. Venenpunction zur 
Untersuchung auf Bakteriämie wurde nicht vorgenommen. 

Epikrise. Das mittelschwere Krankheitsbild bei einem etwas schlaffen und 
mässig genährten aber sonst gesunden und noch jungen Mann Hess eine ziemlich 
günstige Prognose zu. vi 

Virulenz 16. Die Virulenz fällt nun am 9. Januar nicht ab, sondern bleibt 
auf derselben Höhe, und an diesem Tage wird das Weitergreifen der Pneumonie auf 
den Unterlappen nachweisbar. 

Am 11. Januar deutliche Exacerbation der Virulenz und zugleich wird am 
11. Januar physikalisch nachweisbar eine beginnende linksseitige Unterlappen- 
Pneumonie. 

Als am 12. Januar ein kleiner aber deutlicher frischer Herd im rechten Ober¬ 
lappen nachweisbar wird, erlitt die leicht abfallende Richtung der Virulenzcurve 
keine Aenderung. 

Mit einem plötzlichen Anstieg der Virulenz am 15. und 16. Januar manifestirte 
sich am 16. Januar ein grösserer pneumonischer Nachschub im Mittellappen. 

Fall 16. 

Linksseitige Pneumonie des rechten Unterlappens. Leichtes Empyem 

rechts. 

W., Stationswärter, 37 Jahre. 

Anamnese: Vater an Lungenentzündung gestorben. Seit Militärzeit in Eisen¬ 
bahndienst. 

ln der Nacht zum 20. April 1903 Erkältung. Am nächsten Tage allgemeine 
Mattigkeit mit Athemnoth und Schüttelfrost. ^ 

Am 23. April stellte der Arzt Lungenentzündung fest. Aufnahme in die Cha¬ 
rite. Potus: 4—5 Glas Bier. Infectio negatur. 

Aufnahmebefund: Mittelgross, kräftig. Muskulatur und Fettpolster gut. 

Pneumonie des r. Unterlappens, vielleicht Reste im 1. Oberlappen. Rechtsseitiger 
Pleuraerguss. Digestion und Nervensystem o. B. Herz gesund. Puls von mittlerer 
Höhe, leicht dikrot, regelmässig. 

29. April. Herpes im Abheilen. Leichte Benommenheit. Kein Kopfschmerz. 

Probepunction Abends 7 Uhr ergiebt trübe, seröse Flüssigkeit, sehr zellreich. Die 
Nährböden bleiben steril. 
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30. April. Lungenbefund unverändert. Abends 7 Uhr wird eine mittelgrosse 
Maus mit frischem Sputum geimpft. Dieselbe stirbt nach 24 Stunden. Im Blut Rein- 
cultur von Pneumokokken. Wegen Mäusemangel kann zu den Impfungen nur je eine 
Maus verwendet werden. 

1. Mai. Zweite Probepunction ergiebt eitrig-seröses Exsudat. In der Bouillon 
wachsen bis zum nächsten Tage reichlich Diplostreptokokken. 6 Uhr 45 Min. Abends 
wird eine mittelgrosse Maus mit Sputum geimpft und stirbt nach 21^4 Stunden an 
Pneumokokkensepsis. 

2. Mai. Abends 8 Y 2 Uhr wird eine Maus geimpft, dieselbe stirbt nach 
37 Y 2 Stunden an Pneumokokkensepsis. Gleichzeitig werden 2 mittelstarke Mäuse 
mit je 1 ccm Exsudatpunctionsflüssigkeit geimpft und starben nach 8 Y 4 beziehungs¬ 
weise IOY 2 Stunden an Pneumokokkensepsis. 

3. Mai. Mittags I 2 Y 2 Uhr wird eine kleine Maus geimpft und stirbt nach 
21 Stunden an Pneumokokkensepsis. 

4. Mai. In Ermangelung von Sputum werden die Impfungen abgebrochen. 

5. Mai. Der Oberlappen ist in den unteren Partien in Resolution begriffen. Dritte 
Probepunction ergiebt bernsteingelbe, leicht getrübte Flüssigkeit. Nährböden bleiben 
steril. Kein Sputum. 

16. Mai. Erguss verschwunden. Geringere Verschieblichkeit der r. Zwerchfell¬ 
hälfte. 

18. Mai. Als geheilt entlassen. 



Epikrise: In Anbetracht des 8. Krankheitstages konnte bei dem kräftigen, 
sonst gesunden Manne die Prognose günstig gestellt werden. 

Pseudokrise am 9. Tage. Die Fieberexacerbation am Abend des 9. u. 10. Krank¬ 
heitstages dürfte zum Theil durch das frische Pneumokokkenempyem bedingt ge¬ 
wesen sein. 

Am 30. April Vir ulen z'^24. Am 1. Mai etwas höher trotz Krise. Gleich¬ 
zeitiges Hervortreten des eitrigen Charakters des Empyems des 
Pneumokokkennachweis in demselben. 
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Der Virulenzabfall am 2. Mai hinkt der Temperaturkrise um 1 Tag nach. 

Das Pleuraexsudat hat merkwürdigerweise eine viel höhere und 
sehr hohe Virulenz (S®/^ u, lOYg)* 

Die Virulenz am 3. Hai (IIV 4 ) maassgebend betrachtet werden, 

da es sich um eine sehr kleine scWächliche Maus gehandelt hat, wie sie sonst nie 
bei diesen Versuchen verwendet wurde. ^ 

Pall 17. 

Leichte Pneumonie im rechten Unterlappen. 

August St., Droschkenkutscher, 45 Jahre. 

Anamnese: Keine hereditäre Belastung. Am 8 . Juli 1903 starke rechtsseitige 
Brustschmerzen, besonders beim Husten. 

Aufnahmebefund am 13. Juli 1903 ( 6 . Krankheitstag): Grosser Mann. 

Kräftig, mangelhaft genährt. Es besteht geringe Nephritis parenchymatosa chronica. 

Mflssiger Potus. Temp. 6 Uhr Nachm. 39,6. Puls %. 

Respiration: Grösserer Pneumonieherd im rechten Unterlappen, rostbraunes 
Sputum. Leichteres Krankheitsbild. 39,4. Herzbefund ohne Besonderheit. Sen- 
sorium frei. 

14. Juli. Pneumonieherd im r. Unterlappen ist grösser geworden. Temp. 6 Uhr 
Vorm. 38,0. 6 Uhr Nachm. 38,8. Rostbraunes Sputum spärlich. 

Mäuseimpfung: 8 Uhr Nachm, werden zwei mittelstarke Mäuse geimpft, 
welche 25 bezw. 32 Stunden an Pneumokokkensepsis sterben. n 

15. Juli. Dämpfung hellt sich auf. Temperatur über Nacht kritisch abge¬ 
fallen. 

Vom 16. Juli ab fieberfrei. 

17. Juli. Zwei Mäuse, mittelstark, werden 8 Uhr Nachm, geimpft und sterben 
n^h 24y 2 Stunden bezw. 26^2 Stunden an Pneumokokkensepsis. 

20. Juli. Zwei Mäuse werden 6 Uhr Nachm, mit rostbraunem Sputum geimpft 
und sterben nach 35 bezw. 38 Stunden. 

21. Juli. Sputum noch rostbraun, leicht hämorrhagisch. Ein frischer Pneu¬ 
monieherd nicht nachweisbar, auch nicht im Röntgenbilde. Der Schall über dem 
r. Unterlappen ist heute voll. 

26. Juli. 6 Uhr Nachm, werden zwei mittelstarke Mäuse mit spurenweis hämor¬ 
rhagischem, zähflüssigem Auswurf geimpft und sterben nach 59 bezw. 63 Y 2 Stunden 
an Pneumokokkensepsis. 

29. Juli. Geheilt entlassen. 

Epikrise: Leichteres Krankheitsbild. Dementsprechend auch geringe Virulenz¬ 
grade. Grosser kräftiger Mann, massiger Potator mit kräftigem Herzen und gutem 
Puls liess trotz geringer nephriiischer Reizung eine gute Prognose zu. 

Eine Ursache ist für das Anhalten der Virulenz nicht bestimmt zu eruiren. 

Das die Fieberzeit um ca. 6 Tage überdauernde Fortbestehen rostbraunen Auswurfs 
deutet, vielleicht auf minimale Nachschübe, welche der Diagnose nicht zugänglich 
waren. 

Die Virulenz am 15. und 16. ist nicht festgestellt. 

Auffallend ist bei diesem Fall das enge Zusammenfallen der 
Sterbetermine am 17., 20 und auch 26. trotz der geringen Virulenz¬ 
grade. 

Der Pall zeigt vorzüglich das Fortbestehen der Virulenz, sogar diesmal im An¬ 
steigen der Virulenz nach der Temperaturkrise. Die Virulenz fallt erst mehrere Tage 
nach der Krise ab. 
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Fall 18. 

Entfieberte Pneumonie des linken Unterlappens im Resolutions¬ 
stadium. Langsame Resolution. 

Karl G., Bauarbeiter, 41 Jahre. 

Anamnese: Keine hereditäre Belastung. 

11. Juli 1903. Linksseitige Bruststiche und Schüttelfrost. 

18. Juli. Aufnahme in die Charite mit linksseitigen Bruststichen und quälendem 
Husten. 

Potus: Für 1 Mk. Bier, für 75 Pfg. Schnaps pro die. 

Aufnahmebefund am 18. Harz 1903 (8. Krankheitstag): Hittelgross, mittlere 
Ernährung. Mässige Muskulatur. Kein Fieber. Lungen: Linker Unterlappen im 
Resoluiionsstadium. Pleuritis sicca. Auswurf spärlich, ein wenig Blut beigemengt. 

20. Juli. Ueber dem ganzen Lappen reichlich feines Rasseln, unten schon Ve- 
siculärathmen. Kein Erguss. Fieberfrei. Es werden zwei Mäuse geimpft, mittelgross. 
Dieselben sterben nach 38 bezw. 42 Stunden an Pneumokokkensepsis. 

24. Juli. Noch deutliche Dämpfung mit bronchialem Athmen und spärlichem 
Rasseln über dem 1. Unterlappen. Ueber dem unteren Theile des Unterlappens 
reines Athmen. 

27. Juli. Keine Dämpfung, kein Bronchialathmen mehr. Nur noch spärliches 
Rasseln. 

4. Hai. Geheilt entlassen. 

Epikrise: Leichter abklingender Fall im Resolutionsstadium, bereits ent- 
fiebert. 

Der Fall wird mit erwähnt, um die entsprechend niedrige Virulenzzahl am 

8. Krankheitstage nach der Entfieberung zu demonstriren. 

Fall 19. 

Beginnende Pneumonie des rechten Oberlappens und nachträglicher 
centraler Herd im rechten Unterlappen. 

Otto J., Klempner, 64 Jahre. 

Anamnese: Schwester an Schwindsucht gestorben, auch seine Frau. Ende 
Mai Schüttelfrost mit beiderseitigen Bruststichen und zeitweise blutiger Färbung des 
Auswurfs. Verschlimmerung am 9. Juni 1903. Potus angeblich sehr spärlich. 

9. Juni 1903. Charit^aufnahme (ca. 10. Krankheitstag). 

Aufnahmestatus: Mittelgross, kräftig gebaut. Schlaffe Muskulatur. Wenig 

Fett. — Respiration: Unvollkommene Pneumonie des rechten Oberlappens. — Sputum 
safrangelb, nicht rostbraun. — Circulation: Ausser leichter Arhythmie nichts Be¬ 
sonderes. Mässige Arteriosklerose. — Nervensystem o. B. Etwas Nephritis. — Im 
Sputum Staphylokokken, Streptokokken, vorwiegend aber Fränkel’sche Diplokokken. 
19200 Leukocyten. 

10. Juni 1903, 3 Uhr 15 Hin. Nachmittags. Zwei Mäuse geimpft, welche nach 
3 OY 2 bezw. 34 Y 4 Stunden sterben. 

11. Juni, 12 Uhr Mittags, werden zwei Mäuse geimpft. Beide Mäuse sterben 
gleichzeitig nach 27 Stunden. 

Pneumonie des rechten Oberlappens im zweiten Stadium. Ueber der übrigen 
Lunge diffuse Bronchitis. Sputum heute rostbraun. 

12. Juni. Intensivere Oberlappendämpfung. Ueber dem rechten Unterlappen 
ganz besonders starker Katarrh mitSchallVerkürzung (centraler pneumonischer Herd?). 
Pseudokrise mit starkem Schweissausbruch. 
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7 Uhr Nachmittags werden zwei Mäuse geimpft, welche sterben nach 21 bezw. 
28 Stunden an Pneumokokkensepsis. 

13. Juni. 6 Uhr 30 Min. Nachmittags werden 3 Mäuse geimpft mit nicht mehr 

rostbraunem Sputum. Dieselben sterben nach bezw. 26 Stunden an Pneumo¬ 

kokkensepsis. 

14. Juni. 18400 Leukocyten. Mäuseimpfung kann mangels Sputum nicht mehr 
erfolgen. Rechter Oberlappen in Resolution. 

15. Juni. 12 Uhr Mittags, werden zwei Mäuse geimpft mit dem sehr zähen, 
nicht mehr rostbraunen Sputum. Dieselben sterben nach 2 OV 2 bezw. 20^4 Stunden 
an Pneumokokkensepsis. 11200 Leukocyten. 

16. Juni. Vormittags nichts Neues über der Lunge. 

Abends 6 Uhr 30 Min. zwei Mäuse geimpft. Dieselben sterben nach 26 Y 4 bezw. 
33 Stunden an Pneumokokkensepsis. 

Abends ist die Schallverkürzung über dem rechten Unterlappen deutlich grösser 
geworden. 

17. Juni. Die Dämpfung rechts hinten unten bellt sich auf. Auswurf zäh, 
schleimig. 8800 Leukocyten. 

6 Uhr 30 Min. Nachmittags werden zwei Mäuse geimpft, welche nach 30 bezw. 
3 OY 2 Stunden sterben. Im Herzblut Reincultur von Pneumokokken. 

18. Juni. Resolution des Oberlappens beendet. Nirgends mehr grössere Rassel¬ 
herde, nur diffuse geringe Bronchitis. 

6 Uhr Nachmittags werden zwei Mäuse geimpft. Dieselben sterben nach 32^0 
bezw. 53Y 2 Stunden. 9800 Leukocyten. 

19. Juni. Mit dem fast rein eitrigen Sputum werden 6 Uhr Nachmittags zwei 
Mäuse geimpft und sterben nach 44 Y 2 bezw. 51 Stunden. 

20. Juni. 2 Uhr Nachmittags werden zwei Mäuse geimpft und sterben nach 46 
bezw. 53Y 4 Stunden. 

21. Juni, 11 Uhr 30 Min. Vormittags. Mäuseimpfung mit etwas abgestandenem 
Sputum. Eine grössere Maus stirbt nach 57 Stunden, eine kleine schwächliche sehr 
junge nach I 8 Y 4 Stunden. 

4. Juli. Geheilt entlassen. 

Epikrise: In Anbetracht des 64. Lebensjahres des Kranken konnte bei dem 
anscheinend leichteren Fall zunächst nur eine zweifelhafte Prognose gestellt werden, 
zumal bereits der 9. Krankheitstag vorlag. 

Die Virulenz vom 10. war ziemlich gering. Dementsprechend zeigte sich der 
Verlauf als ziemlich leichter, trotzdem zweimal pneumonische Nachschübe eintraten. 
Dem Nachschub, welcher am 12. physikalisch feststellbar wurde, ging eine Virulenz¬ 
steigerung am 11. voraus, welche aber erst nach der physikalischen Feststellung des 
Nachschubes zur Kenntniss käm. 

Die Virulenzsteigerung am 15. wurde eher bekannt ( 8 Y 4 Vormittags) als der 
Nachweis der Zunahme des Unterlappenherdes. 

Fall 20. 

Starke Hepatisation dos linken Unterlappens und nachträglicher 
grösserer pneumonischer Herd im rechten ünterlappen. 

Karl K., Fabrikarbeiter, 35 Jahre. 

Keine hereditäre Belastung. 

22. April. Erkrankung mit Schüttelfrost. 

24. April. Gesichtsrose manifest. Bis 5. Juni hieran behandelt. Dann Arbeit 
bis zum 11. Juni. 

Zeitsehr. f. Uin. Meiiein. 62. Bd. H. 5 a. 6. 3 q 
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11. Juni. Starker Schüttelfrost mit Erbrechen und linksseitige Bruststiche. 

16. Juni. Chariteaufnahme am 6. Krankheitstage. — Potus: Yq Liter Schnaps, 
mehrere Glas Bier. 

Aufnahmebefund: Mittelgross. Gute Muskulatur. Genügendes Fettpolster.— 
Respiration: Hepatisationsstadium des linken Unterlappens mit Abschwächung des 
Freniitus. Kein nachweisbarer Erguss. Sputum zäh, schleimig. Reichliche Pneumo¬ 
kokken. Geringe Apathie. Heftiger Kopfschmerz. Puls von mittlerer Spannung, etwas 
dicrot. 27600 Leukocyten. 

Abends 7 Uhr werden 2 Mäuse geimpft mit frischem Sputum. Dieselben sterben 
nach 27 bezw. 30 Stunden an Pneumokokkensepsis. Die Venenpunction ergiebt Bak¬ 
teriämie. 

17. Juni. 20400 Leukocyten. Pseudokrise ohne starken Schweiss. Puls wenig 
gespannt. Wein. 

7 Uhr 15 Min. Nachmittags. Mäuseimpfung, kleine Mäuse. Sie sterben nach 21 
bezw. 22 Y 4 Stunden an Pneuraokokkensepsis. 

18. Juni. Linker Unterlappen in beginnender Resolution. Im rechten Unter¬ 
lappen, der auch pleuritisch afficirt ist, ein pneumonischer, vorwiegend wohl centraler 
Herd. Milzschwellung. Rostbrauner Auswurf. 



18. Juni, 6 Uhr Nachmittags, wird eine Maus geimpft, welche nach 27 Stunden 
stirbt. 13200 Leukocyten. 

19. Juni. Sputum nur noch spurenweise rostbraun und bereit« eitrig. 

19. Juni. Es werden 2 Mäuse geimpft. 

20. Juni, 6 Uhr Nachmittags. Mäuseimpfung. Eine sehr kleine Maus stirbt nach 
12 Stunden, eine mittelkräftige nach 31 Stunden. 

Morgens starker Schweissausbruch. Auswurf schleimig-eitrig, wenig rostbraun. 

21. Juni. Es werden zwei kleine Mäuse geimpft, um 11 Uhr Vormittags mit 
altem Sputum vom Tage vorher. Zwei mittelgrosse Mäuse. Tod nach 2 OY 4 bezw. 
24 Y 2 Stunden an Diplokokkensepsis. 

22. Juni, 6 Uhr 15 Min. Nachmittags. Zwei Mäuse geimpft. Dieselben sterben 
nach 36 Y 4 bezw. 39 Y 4 Stunden an Pneumokokken. 

23. Juni. Impfung wird mangels Sputum abgebrochen. 
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24. Juni. Linker Unterlappen in Resolotion begriffen. Der untere Theil des 
rechten Unterlappens noch pneumonisch afficirt. 

26. Juni. Linker Unterlappen frei. Glasiges, spärliches, zäh schleimiges Sputum. 

9. Juli. Geheilt entlassen. 

Epikrise: Am Aufnahmetage (6. Krankheitstag) macht der Fall einen mittel¬ 
schweren Eindruck bei mässiger Virulenzhöhe. 

Mit dem pneumonischen Nachschub, welcher am 18. bei der Horgenvisite phy¬ 
sikalisch diagnosticirbar ist, geht eine Virulenzsteigerung einher (17. April), welche 
aber erst nach der physikalischen Diagnose bekannt wird. 

Die am 20. und 21. an sehr kleinen Mäusen vorgenommenen Impfungen gaben, 
Resultate, welche aus der Vimlenzcnrve deutlich herausfallen. 

Was ergiebt sich nun aus den vorstehenden Beobachtungen? 

I. Die Gleichnässigkeit der Mftnsereaetion. 

Frappant ist die ausserordentliche Gleichtnässigkeit der Termine, 
mit welcher je zwei mit demselben Pneumoniesputum gleichzeitig ge¬ 
impfte und ziemlich gleich kräftige und gesunde Mäuse sterben. 

Die Krankheitsdauer der geimpften Mäuse beträgt 8 bis 45 bis 
50 Stunden. Die Mäuse, welche binnen 50 Stunden noch nicht todt 
sind, bleiben meist am Leben. 

Im Durchnitt betragen die zeitlichen Differenzen der Sterbeterminc 
zweier unter gleichen Bedingungen geimpfter Mäuse, wie die Curven er¬ 
geben, etwa 4 Stunden. 

Mehrere Male starben die Mäuse zur gleichen Stunde, öfters 
differirten die Zeiten um etwa 8 Stunden. 

Jedenfalls gehörte es zu den Seltenheiten, dass grössere Differenzen 
eintraten. 

Das sind also im Verhältniss zur Krankheitsdauer der geimpften 
Mäuse geringe Differenzen der Sterbetermine. 

Je höher die Virulenz gerade des Sputums sind, desto näher liegen 
die Sterbetermine je zweier unter gleichen Bedingungen geimpfter Mäuse 
zusammen, desto geringer sind die Zeitdifferenzen, desto gleichmässiger 
also zeigen die Mäuse den Virulenzgrad an. 

Eine Erklärung für das ausnahmsweise Verhalten der Mäuse bei 
B'all 6 am 20. August vermag ich nicht zu geben. 

Voraussichtlich werden solche Abweichungen hin und wieder bei 
grösseren Versuchsreihen verkommen. Besonders häufig beobachtete ich 
sie bei Fällen von nicht reiner genuiner Pneumonie, besonders bei 
katarrhalischen Pneumonien, welche ohne rostbraunes Sputum und mit 
mässigem und protrahirtem Fieber verliefen, vor allen Dingen bei alten 
Leuten. Bei diesen katarrhalischen Pneumonien, wahrscheinlich Fälle, 
in denen der Pneumococcus nicht eine so stark überwiegende Rolle 
spielt, traten die Sterbezeiten derart unregelmässig auf, dass ich mir 
auch nicht ein vorläufig abschliessendes Urtheil erlauben kann. Ich habe 
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diese wohl auf eine Mischinfection zurückzuführenden Pneumonien ganz 
aus dem Rahmen dieser Arbeit fortgelassen und nur typische genuine 
Pneumonien benutzt. 

Die bei den genuinen Pneumonien von mir beobachtete Gleich- 
mässigkeit ist um so bemerkenswerther als die einzelnen, den Mäusen 
eingeimpften tödtlichen Sputumdosen bald aus den verschiedensten Theilen 
frisch ausgehusteter und steril aufgefangener Sputa zusammengesetzt 
wurden, so dass je zwei Mäuse mit dem Durchschnittslungensputum ge¬ 
impft wurden — bald aber bei spärlichem Sputum die zwei Mäuse 
öfters mit je einer getrennt ausgehusteten Sputumportion geimpft worden 
sind. Bei letzterer Methode stammten gewiss oft die einzelnen Sputa 
aus verschiedenen Lungentheilen, und trotzdem weichen die Sterbe¬ 
termine je zwei gleichzeitig geimpfter Mäuse nur ganz unwesentlich von 
einander ab. 

Dem Unbefangenen muss doch zunächst die Annahme berechtigt 
erscheinen, dass das Sputum aus einem in frischer beginnender Hepati- 
sastion befindlichen Lappen bedeutend virulenter sein müsste, als das 
Sputum aus einem in Resolution befindlichen Lappen. Denn der Um¬ 
stand, dass beim Einsetzen einer pneumonischen Infiltration in dem er¬ 
krankten Lungentheil zweifellos ein florideres Wachsthum von Pneumo¬ 
kokken einsetzt, besagt, dass die Pneumokokken dort eine grössere 
Wachsthumsenergie andern Lungentheilen gegenüber haben. Daräus 
muss auf eine grössere Virulenz an jener Stelle energischeren Wachs¬ 
thums geschlossen werden. 

Aber dieser Virulenzunterschied des erkrankten Lungenlappens 
gegenüber den anderen Lungentheilen kommt hier nicht zum Ausdruck. 

Postpneumonische Pleura - Pneumokokken-Empyeme zeigen merk¬ 
würdiger Weise öfters höhere oder geringere Pneumokokken-Virulenz, 
als (las Lungensputum. So findet sich z. B. in Fall 16 am 2. Mai 
neben einer Sputum Virulenz von 36 Stunden in dem frischen Pleura¬ 
exsudat die weit höhere gleichzeitige Virulenz von 8—12 Stunden. 

Gleichviel nun, wie man sich die ziemlich gleichmässige Virulenz 
mehrerer sicherlich oft aus verschiedenen Lungentheilen stammenden 
Sputummassen erklären will, soviel steht jedenfalls fest, dass sich aus 
meinen Impfungen im allgemeinen eine sehr auffallende Gleichmässigkeit 
der Sterbetermine je zweier gleichzeitig geimpfter und gleichwerthiger 
Mäuse ergeben hat. 

Und diese Gleichmässigkeit der Sputumwirkung auf je 2 Mäuse bat 
sich trotz all der eingangs erwähnten meiner Virulenzprüfungsmethode 
anhaftenden Fehlerquellen ergeben, sodass danach die weisse Maus einen 
gewissen Virulenzgrad des pneumonischen Sputums mit ziemlicher Genauig¬ 
keit und Einheitlichkeit anzugeben scheint. Andererseits hat sich auch, 
wie weiter unten noch eingehender erörtert werden wird, ein auffallend 
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inniges und proportionales Verhalten zwischen der Sputumvirulenz gegen¬ 
über der Maus einerseits und der jeweiligen Intensität des Krankheits- 
processes im Menschen andererseits durch die Beobachtungen der pneu¬ 
monischen Nachschübe und Exacerbationen heraussgestellt. Dieses pro¬ 
portionale Verhalten zusammen mit der Gleichraässigkeit der Reaction 
je zweier gleichzeitig geimpfter Mäuse legt es wenigstens sehr nahe, 
dass die weisse Maus ein brauchbarer Massstab für die Virulenzprüfung 
des menschlichen Pneumonieprocesses ist. 

Was den Mischinfcct anlangt, welcher bei der Impfung mit Sputum 
jedes Mal erfolgt, so kommt derselbe bei den Virulenzprüfungen nicht 
nachweislich zum .Ausdruck, obwohl gewiss häufiger auch reichlichere 
anderweiitige Bacterien mit injicirt werden. Dies Fehlen eines jeglichen 
Symptoms einer secundären Infection in der Virulenzcurve erscheint mir 
ein Beweis dafür zu sein, dass secundäre Infectionen gegenüber der ge¬ 
waltigen Empfänglichkeit der weissen Mäuse für Pneumokokken wenig 
in Betracht kommen und deshalb den Verlauf der Pneumokokkcn- 
virulenzcurve nicht beeinträchtigen. 

Die Beobachtungen von Mühl mann, Paue, Mosny, nach welchen 
Secundärinfectionen die Pneuraokokkenvirulenz ira Thier erhöhen sollen, 
habe ich bei Bearbeitung der 20 Fälle nicht controlliren und prüfen 
können, da es sich hier um reine Pneumokokkeninfection handelte. Viel¬ 
leicht kommen derartige Erhöhungen durch Secundärinfection nur dann 
zum Ausdruck, wenn man grössere Mengen von andersartigen Bacterien- 
Reinculturen der Maus zusammen mit Pneumokokken injicirt. 

Für Reinculturen von Steptokokken etc. haben die Mäuse sicherlich 
eine beträchtlichere Empfänglichkeit als für die vereinzelten gewöhnlich 
im Sputum vorhandenen Streptokokken etc. 

II. Verhalten der Viralenzcnrvc im Decnrsns der Pneumonie. 

1. Allgemeines Verhalten. 

Die Virulenz des Sputums am Erkrankungstage habe ich nur in 
zwei Fällen (Fall 1 und 2) prüfen können, da die Kranken meist erst 
am 2. oder 3. Krankheitstage, oft noch später dem Krankenhause zu¬ 
gehen. 

Es lässt sich also meist bezüglich der ersten festgestellten Virulenz- 
grade nicht sagen, ob die Curve grade im Steigen oder Abfallen be¬ 
griffen war. 

Die Virulenzverhältnisse mehrere Tage nach der Krise in dem 
Stadium der Reconvalescenz konnten nur unvollkommen studirt werden. 
Erstens mangelte o.s in der Reconvaleseenz oft an Sputum und dann 
gingen die Kranken meist relativ früh aus dem Krankenhause, so dass 
eine längere Beobachtung in der Reconvalescenz unmöglich wurde. 
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Der Verlauf zeigt im AUgemeiueQ in sämmtlichen Fällen eine ent¬ 
schiedene Neigung zum Abfallen. Dieselbe ist aus sämmtlichen Cuiren 
zu ersehen. Meine Versuche bestätigen also die diesbezüglichen Angaben 
von Fränkel (1886), Patella (1890) und Arustamow (1889), wenn¬ 
gleich die Mittheilung Arustamow’s nicht stichhaltig ist, weil die 
Virulenz von ihm mit Zwischenschaltung von Reinculturen geprüft ist. 
Jedoch fand auch er, dass im Allgemeinen Culturen ans dem Sputum 
der späteren Krankheitstage eine geringere Virulenz zu besitzen schienen 
als aus den ersten drei Erankheitstagen. 

2. Der Durchschnitt der Virulenz. 

a) Bei Todesfällen betrug die Virulenz 8—IOV 2 Stunden. Diese 
hohen Zahlen wurden in Fällen, welche günstig verliefen, nur noch ein 
Mal erreicht in Fall 3, unter dem 19. Juni. Dieser Kranke bot ein 
äusserst schweres Krankheitsbild und kam knapp mit dem Leben davon. 

b) Bei schweren Anfangserscheinungen und bei schwerem Gesammt- 
verlauf, wo eine zweifelhafte Prognose gestellt werden wusste, betrug die 
Virulenz durchschnittlich 11—20 Stunden. 

c) In leichteren Fällen, welche schon von Anfang an kein schweres 
Symptom boten, betrug durchschnittlich die Virulenz 20—35 Stunden. 

Dies alles gegenüber mittelstarken weissen Mäusen vom Gewicht 
14—16 g. 


3. Die Exacerbationen der Virulenz. 

Die ziemlich regelmässig abwärts strebende Virulenzcurve zeigt bei 
Nachschüben oder Exacerbationen des pneumonischen Processes deutliche 
Anstiege. Ein Verweilen der Virulenz auf derselben Höhe durch mehrere 
Tage ist als eine relative Exacerbation der Virulenz aufzufassen. 

In den von mir angeführten 20 Fällen sind im Ganzen 15 pneu¬ 
monische Nachschübe in Form neuer lobärer oder lobulärer Affectionen 
beobachtet — bezw. Exacerbationen kleiner schon zurückgehender Herde. 

Zwei Exacerbationen des Krankheitsbildes habe ich nicht einge¬ 
rechnet, weil es sich nicht um pneumonische Nachschübe im engeren 
Sinne handelte, sondern um Pleuraergüsse (Fall 6, Virulenzanstieg vom 
17. Februar 12 Uhr Mittags; und Fall 16, Virulenzsteigerung vom 
1. Mai 1903 9 Uhr Vormittags). Im Fall 6 trat mit der Virulenz¬ 
steigerung ein frischer Pleuraerguss auf, im Fall 16 wurde ein Pleura¬ 
erguss mit Virulenzsteigerung des Sputums eitrig. 

Unter den 15 Pneumonienachschüben bezw. Exacerbationen befinden 
sich 14, vor welcher, während welcher und nach welcher die Virulenz 
genau festgelegt ist. 

Mit den sämmtlichen 14 Nachschüben ging nun regelmässig eine 
Virulenzexacerbation einher. Und zwar geht die Virulenzexacerbation 
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fast stets dem Zeitpunkt der physikalischen Diagnosticirung des Nach¬ 
schubes um eine geraume Zeit voraus. 

Die Regelmässigkeit des proportionalen Verhaltens zwischen Viru¬ 
lenzsteigerung und Aufflackem bezw. Weiterschreiten des pneumonischen 
Processes weist zweifellos auf einen ursächlichen Zusammenhang zwischen 
beiden hin. Es ist wohl als hochwahrscheinlich anzunehmen, dass beide 
ziemlich zu gleicher Zeit einsetzen. 

Dass ein pneumonischer Nachschub erst relativ sehr spät diagnosti- 
cirt werden kann, das liegt in erster Linie an der Unvollkommenheit 
der klinisch-physikalischen Untersuchungsmethoden. 

Die neu einsetzenden pneumonischen Processe sind Anfangs sehr 
oft central gelegen und entziehen sich so zunächst der Auscultation und 
Percussion. Auf das Röntgenverfahren, welches centrale Herde der 
Diagnose zugänglich machen könnte, muss in den überwiegend meisten 
Fällen verzichtet werden, da man nicht mehrmals täglich den absoluter 
Ruhe bedürftigen Pneumoniekranken der radiologischen Untersuchung 
unterziehen kann. Der bekannte Erfahrungssatz, „Man kann eher einen 
Typhuskranken nach Japan, als einen Pneumoniekranken von Berlin 
nach Potsdam transportiren“, legt dem Arzt absolute Schonung des 
Kranken vor jeder unnützen Bewegung auf. 

Die Klinik hinkt also mit ihrer Frühdiagnose des pneumonischen 
Nachschubs um ein Wesentliches dem Einsetzen eines neuen pneumo¬ 
nischen Processes nach. 

Der oft einen pneumonischen Nachschub begleitende Temperatur¬ 
anstieg ist zu unsicher als diagnostisches Mittel. Die Temperatur ver¬ 
hält sich auch in den angeführten Fällen in dieser Beziehung sehr un¬ 
regelmässig: 

In den Fällen 4, 6, 11 und 12 steigt die Temperatur mit dem 
pneumonischen Nachschub an, in den Fällen 15, 16, 19 und 20 zeigt 
sie keinen begleitenden Anstieg, so dass auch auf einen ursächlichen 
Zusammenhang zwischen Fieber und Virulenz nichts Bestimmtes aus den 
vorliegenden Beobachtungen geschlossen werden kann.' 

Es entspricht der allgemeinen klinischen Erfahrung, dass Pneu¬ 
monieschübe durchaus nicht immer gleich durch Temperaturanstiege sich 
bemerkbar machen, dass andererseits oft Temperaturanstiege ohne Ein¬ 
setzen neuer pneumonischer Processe auftreten können. 

Nach alledem wäre es immerhin von Wichtigkeit, wenn man die 
dem Nachweis des Pneumonienachschubes vorausgehende Virulenz¬ 
steigerung als Mittel zur Vorhersage des pneumonischen Nachschubes 
verwerthen könnte. 

Jede Virulenzsteigcrung würde das Einsetzen eines weiteren pneu¬ 
monischen Processes anzeigen. 

Es würde also darauf ankommen, ob die mit dem virulenter ge- 
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wordenen Sputum geimpften Mäuse früher sterben und früher die Viru- 
lenzsteigening angeben, als durch die physikalischen Untersuchungs¬ 
methoden der pneumonischen Nachschübe diagnosticirt werden kann. 

Die 14 Pneumonienachschübe bezw. Exacerbationen sind nun auf 
dieses zeitliche Verhältniss hin geprüft worden. (Vergl. üebersichtsliste). 


Uebersieht 

Über das Zeitverhältnis.s zwischen erstem Nachweis der Pneumonie-Nachschübe und 

Ergebniss der Virulenzprüfungen. 


Laufende No. 

Fall. 

Name 

Datum der 
Virulenz- 
Steigerung 
und der 
Impfung. 

Sterbetermin 

der Mäuse. 

Datum des ersten 
physikalischen Nach¬ 
weises des Nach¬ 
schubes. 

Zeitliches Verhältniss 
des Sterbe terra ins 
zum Zeitpunkt der 
Diagnostieirung. 

Bemerkungen. 

1. 

4. 

17. Nov. 02 

17. November 

18. Nov. 8 Uhr Vorm, 

Feststellung derViru- 

Die Exacerbation der 


W. . . 

1 8 ülir Vorm. 

8 Uhr Nachm. 

Frischer Herd in 
einem anderen Lap¬ 
pen. 

lenzsteigerung geht 
11 Stunden voraus. 

Virulenz und der 
Pneumonie setzte in 
einer ernsten Situa¬ 
tion ein. 

2. 

G. 

16. Februar 

17. November 

17. Nov. 9 Uhr Vorm. 

Feststellung derViru-jSchwere Shokwirkung 


8 . . . 

|12Uhr Mittags. 

6 Uhr Vorm. 

i 

1 1 

Beginnende Hepati¬ 
sation eines neuen 
Lappens. 

lenzsteigerung geht 
3 Stunden voraus. 

d. Nachschubes. Ve- 
naesectio ist nöihig. 

3. 

9. 

20. Dec. 02 

21. Decernber 

21. Dec. 9 Uhr Vorm. 

Feststellung der Viru- 

Schwerer Fall und 


W . . . 

12 Uhr Mittags. 

1 2 Uhr Vorm. 

Beginnende Hepati¬ 
sation eines neuen 
Lappens. 

lenzsteigerung geht 
7 Stunden voraus. 

ernste Situation am 
20. Decernber. 

4. 

12. 

6. März 

7. März 

7. März 10 Uhr Vorm. 

Feststellung der Viru- 

Aeusserst ernste .'^i- 


B. . . 

6 Uhr Nachm. 

7 Uhr 30 Min. 
Vormittags. 

Beginnende Hepati¬ 
sation eines neuen 
Lappens. 

lenzsteigerung geht 
2 V 2 Stunden voraus. 

tuatioii. 

i). 

12. 

7. März 

7. März 

8. März 10 Uhr Vorm. 

Feststellung der Viru- 

Aeusserst ernste Si- 


B . . . 

12Uhr Mittags. 

8 Uhr Nachm. 

Volle Hepatisation 
desselben Lappens. 

lenzsteigerung geht 
14 Stunden voraus. 

tuation. 

6. 

13. 

5. März 

5. März 

6 März 9 Uhr Vorm. 

Feststellung der Viru- 

Mittelschwerer, nicht 


M . . . 

12Uhr Mittags. 

12Uhr Nachts. 

1 

Schmerz beim Aih- 
men über einem 
neuen Lappen ohne 
physikal. Erschei¬ 
nungen daselb.st. 

6. März 6 Uhr Nachm. 
Eben beginnendes 
Knistern. 

lenzsteigerung geht 
9 Stunden voraus. 

Feststellung derViru- 
lenzstcigerung geht 
18 Stunden voraus. 

gefahrloser Fall. 

7. 

15. 

W. . . 

9. Januar 
12Uhr Mittags. 

10. Januar 

3 Uhr Nachm. 

I 

i 

10. Jan. 6 Uhr Nachm. 
Beginnendes Knis¬ 
tern über neuem* 
Lappen. 1 

Feststellung der Viru¬ 
lenzsteigerung geht 
15 Stunden voraus. 

Mittelschwerer Fall. 

8. 

c ' 

St . . . 1 

17. Juli 

6 Uhr Nachm. 

18. Juli 

6 Uhr Nachm. 

19. Juli 9 Uhr Vorm. 
Geringfügiger Nach¬ 
schub erkennbar an 
stärkerer Rostfär- 
bung des Sputums.j 

Feststellung der Viru- 
Icnzsteigerung geht 
15 Stunden voraus. 

Leichter Fall. 
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Gleichzeitiges Eintreten von Virulenzergebniss und Nachschubdiagnose. 


d 

X 

o 

fl 

fl 

cd 

Fall. 

Name. 

1 

Datum der 
Virulenz¬ 
steigerung 
und der 
Impfung. 

1 

1 

Sterbetermin 

der Mäuse. 

1 

Datum des ersten 
physikalischen Nach¬ 
weises des Nach¬ 
schubes. 

1 

Zeitliches Verhältniss 
des Sterbetermiiis 
zum Zeitpunkt der 
Diagnosticirung. 

Bemerkungen. 


15. 

15. Januar 

16. Januar 

16. Jan. 9 Uhr Vorm. 

Gleichzeitig. 

Im späteren gefahr¬ 


W. . . 

12Uhr Mittags. 

9 Uhr Vorm. 

Herd im Mittellappen 


losen Verlaufssta¬ 





grösser geworden. 


dium. 

10. 

19. 

15. Juni 

16. Juni 

16. Juni 9 Uhr Vorm. 

Gleichzeitig. 

Im späteren gefahr¬ 


J . . . 1 

12Uhr Mittags. 

9 Uhr Vorm. 

Herd in einem neuen 


losen Verlaufssla- 





Lappen grösser ge¬ 


dium. 


1 



worden. 




Die Nachschubdiagnosp erfolgt vor dem Erg’ebniss der Virulenzprüfung. 


11. 

11. 

28. November 

29. November 

29. Nov. 6 Uhr Nachm. 

5 Stunden früher. 


L . . . 

6 Uhr Nachm. 

1 Uhr Nachm. 

Herde in 2 neuen 






Lappen. 


12. 

19. 

11. Juni 

12. Juni 

12. Juni 9 Uhr Vorm.;6 Stunden früher. 


J . . . 

12Uhr Mittags. 

3 Uhr Nachm. 

Nachschub üb. einem 






neuen Lappen. 


IH. 

20. 

17. April 

18. April 

18. April 9 Uhr Vorm. 6 Stunden früher. 


K . . . 

6 Uhr Nachm. 

1 

3 Uhr Nachm. 

1 

Neuer Herd! 


14. 

15. 

11. Januar 

12. Januar 

12. Jan. 9 Uhr Vorm. 

10 Stunden früher. 


W . . . 

12ühr Mittags.] 

1 

7 Uhr Nachm. 

Neuer lobulärer Herd. 



Mittelschwerer Fall. 
Vorhersehen d. Exa¬ 
cerbation wäre er¬ 
wünscht gewesen. 

Mittelschwerer Fall. 
Vorherrschen d. Exa¬ 
cerbation wäre er¬ 
wünscht gewesen. 

Mil tel schwerer Fall. 
Vorhersehen d. Exa¬ 
cerbation wäre er¬ 
wünscht gewesen. 

Bei bereits ungefähr¬ 
licher Virulenz iin 
späteren Verlauf der 
Pneumonie. 


Die Prüfung des Zeitverhältnisses zwischen Zeitpunkt der Feststellung 
der Virulenzsteigerung und dem Zeitpunkt der Diagnosticirung mittelst 
Auskultation und Percussion hat Folgendes ergeben: 

In 8 Fällen ist die Virulenzsteigerung früher bekannt geworden, als 
die Nachschübe diagnosticirt wurden. 

Alles Nähere ist aus der üebersichtstabelle ersichtlich. Ich hebe 
nur 2 besonders einschlägige Fälle hervor, bei welchen beiden die Diag¬ 
nose der Nachschübe durch die Auscultation so früh gestellt wurde, als 
es überhaupt möglich war, nämlich durch eben beginnendes spärliches 
Knistern. Zu Fall 13 konnte die Diagnose erst 18 Stunden nach dem 
Bekanntwerden der Virulenzsteigerung gestellt werden, im Fall 15 (No. 7) 
erst 15 Stunden nach demselben. 

Gleichzeitiges Bekanntwerden der Virulenzsteigerung erfolgte in 
2 Fällen. Beide Virulenzsteigerungen traten aber erst im späteren Ver¬ 
lauf der Krankheit ein, wo die Gefahr im Allgemeinen vorüber war und 
wo infolge allgemeiner Abnahme der Virulenz die Mäuse schon längere 
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Zeit zum Sterben brauchten, und so ein frühzeitigeres Erkennen der 
Virulenzsteigerung keinen so wesentlichen Vortheil mehr gehabt hätte. 

In 4 Fällen wurde zuerst die Diagnose gestellt und die Virulenz- 
steigerung wurde erst später bekannt. 

Gerade bei den Nachschüben, welche mit höherer und gefährlicherer 
Virulenz verlaufen, bei denen also die geimpften Mäuse früher sterben, 
wird man in den überwiegend meisten Fällen die Virulenzsteigerung so 
rechtzeitig vor der physikalischen Diagnose wissen, dass man die Steige¬ 
rung prognostisch verwenden kann. 

Brauchen die Mäuse bei niederen Yirulenzgraden erst längere Zeit 
zum Sterben, dann ist es kein wesentlicher Nachtheil mehr, die Virulenz- 
Steigerung erst später zu erfahren, als die physikalische Diagnose ge¬ 
stellt wird. 

Im Allgemeinen erscheint mir die Virulenzprüfung ein wichtiges pro¬ 
gnostisches Hilfsmittel zu sein. 

Im wichtigeren, schwereren Fällen würde es sich empfehlen, Morgen.s 
und Abend je 2 Mäuse zu impfen, um mit grösserer Wahrscheinlichkeit 
den Beginn einer Virulenzsteigerung zu erkennen. 


4. Verhalten der Virulenzcurve während der Krise. 

Die Virulenzcurve zeigt in den Fällen mit kritischem Temperatur¬ 
abfall bei Eintreten der Krise in dem ziemlich gleichmässig und allmälig 
abstrebenden Verlauf in der Regel keine kriseartige Abknickung. Nur 
in einigen wenigen Fällen (Fall 6, 7 und 13) ist ein kritischer Abfall 
bemerkbar, welcher jedoch dem kritischen Temperaturabfall um mindestens 
24 Stunden nachhinkte. Ein Steigen der Virulenz während der Pertur¬ 
batio critica ist nie beobachtet. Vielleicht könnte in Fall 6 am 20. II. 
das frühere Absterben der einen Maus so gedeutet werden. Aber die 
zweite gleichzeitig geimpfte Maus starb um so später. 

Bei Fall 4 ist für das Ansteigen der Virulenzkurve am Tage der 
Perturbatio critica der Pneumonienachschub im rechten ünterlappen mit 
ziemlicher Sicherheit als Ursache anzusehen. 

Der Umstand, dass die Virulenz nicht zusammen mit der Tempe¬ 
ratur kritisch abfällt, vielmehr die Virulenz meist noch eine Zeit lang 
relativ hoch bleibt oder, wenn sie kritisch abfällt, ihr kritischer Abfall 
dem Temperaturabfall wesentlich nachhinkt, dieser Umstand beweist 
evident, dass die Krise nicht die Folge der Virulenzabnahme sein kann. 

Bisher hat man der allgemein angenommenen Theorie für Infections- 
krankheiten zufolge nur gesagt, dass der Fieberabfall und die Heilungs¬ 
vorgänge zu Stande kommen durch die Ansammlung genügender Anti¬ 
körper und SchutzstofiFe. Der Nachweis der Agglutinine bei Pneumonie 
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durch Besan^on und Griffon*), durch Neufeld*) und durch F. 0. 
Huber*), ferner die Versuche mit Schutzkörpern von 0. Huber*), 
Römer^), Blumenthal*) u. A. stützen diese Theorie. 

Bisher hat man aber noch nicht mit Sicherheit die Möglichkeit aus- 
schliessen können, dass event. die Abnahme der Pnenmokokkenvirulenz 
bei dem kritischen Temperaturabfall eine ursächliche Rolle spielt und 
die Heilung einleiten hilft — wenigstens sind noch keine systematischen 
Untersuchungen angestellt worden über das Verhalten der Virulenz 
während der Krise. 

Dass die Pneumokokkenvirulenzabnahme nicht die Ursache der 
Krise ist, erscheint mir nunmehr durch meine Beobachtungen definitiv 
erwiesen. 

Wie lassen sieh nun die bisher erörterten Beobachtungen 
practisch verwerthen? 

Schwer verlaufende Pneumoniefälle zeichnen sich durch eine relativ 
hohe Virulenzzahl (11—20 Stunden) aus. Die Virulenzzahl ist bei letal 
oder äusserst schwer verlaufenden Pneumonien, soweit sich aus den zwei 
letal verlaufenen angeführten Fällen ein solcher Schloss rechtfertigen lässt, 
ganz besonders hoch (8—10 Stunden). Um hieraus einigermaassen sichere 
prognostische Schlüsse ziehen zu können, bedarf es allerdings noch 
weiterer Beobachtungen. 

Immerhin scheint mir eine hohe Virulenz z. B. 8—10 Stunden 
einen äusserst schweren Verlauf mit hoher Wahrscheinlichkeit anzuzeigen. 

Der Arzt erfährt durch die Sputumimpfung, dass es sich um einen 
besonders virulenten und gefährlichen Infectionserreger handelt. In 
Fällen, welche nach dem sonstigen Krankheitsbilde eine günstige 
Prognose zu bieten scheinen, dürfte eine sehr hohe Virulenz zur 
rechten Zeit warnen und von ganz besonderem prognostischen Werthe sein. 

Exacerbationen der Virulenzcurve zeigen mit Bestimmtheit das 
Weiterschreiten pneumonischer Processe auf bisher freie Lungenparthien 
an, event. das Einsetzen eines Ergusses bezw. das Eitrigwerden eines 
bisher serösen metapneumonischen Ergusses. 

Bei hohen Virulenzverhältnissen geht in der Regel der Zeitpunkt, 
bis zu welchem das Resultat der Mäuseimpfung eine Virulenzexacerbation 
anaeigt, dem Zeitpunkte voraus, an welchem der physikalische Nachweis 
des Pneumonienachschubes erbracht werden kann. 


1) Besancon und Griffon, L’agglutination de Pneumocoque, Paris 1900. 

2) Neufeld, Zeitscbr. f. Hygiene. Bd. 40, pg. 54. 

3) F. 0. Huber, Ueber einige Vorgänge bei der Heilung der Pneumonie. Berl. 
klin. Wochenschrift 1903, 16. — Ueber Agglutination des Pneumococcus. Centralbl. 
f. innere Hedicin 1902, No. 17. 

4) Römer, Graefe’s Archiv für Ophthalmologie. Bd. 54, pg. 99—200. 

5) Blnmenthal, Berl. klin. W. 1867. 
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In solchen Fällen dürfte die Virulenzcurve auf eine wichtige Ver¬ 
schlimmerung des Leidens aufmerksam machen, und den Arzt, was 
nicht zu unterschätzen ist, auf den neuen dem Herzen drohenden Shok- 
artigen Widerstand vorbereiten, welchen in schweren Pneumoniefällen 
die Hepatisation neuer Lungentheile verursacht. 

Dieselbe Bedeutung wie der Exacerbation kommt auch dem Hoch¬ 
bleiben der Virulenz gleichsam als relativer Exacerbation zu. 

Da die physikalischen Dntersuchungsmethoden oft im Stich lassen, 
aus Rücksicht auf den Kranken aucli oft nicht so ausgiebig ausgenutzt 
werden können, wie es zur Stellung einer Frühdiagnose des Pneumonie¬ 
nachschubes nöthig wäre, da ferner eine Temperatursteigerung durchaus 
nicht immer als Index einen Pneumonienachschub begleitet, in Anbetracht 
all dieser Mängel erscheint mir das erwähnte Prognosticum, welches 
in der Virulenzcurve liegt, in noch erhöhtem M.aasse werthvoll. 

Oft beobachtet man, dass ein an schwerer Pneumonie leidender 
Kranker, welcher eben grade den Höhepunkt einer Lappenhepatisation 
überstanden hat, und dessen Herzkraft bereits stark erschöpft ist, durch 
einen, wenn auch nur lobulären Nachschub oft unverhofft in Abwesenheit 
des Arztes in lebensgefährlichste Situation kommt. 

In solchen Fällen ist es, das bedarf keiner weiteren Erörterung, 
werthvoll für den Arzt und das Wartepersonal, auf die drohende Gefahr 
zur rechten Zeit aufmerksam gemacht zu werden durch eine relativ 
schnell eingehendo geimpfte Maus. 


Zasammenfassende Schlosssätze. 

1. Je zwei mittelstarke weisse Mäuse (Körpergewicht 14—16 g), 
gleichzeitig mit einem bestimmten menschlichen Pneumoniesputum (1 ccm) 
subcutan geimpft, zeigen im Allgemeinen derart gleichmässige Sterbe¬ 
zeiten, dass die weisse Maus bestimmte Pneumoniesputumvirolenzgrade 
mit ziemlicher Genauigkeit anzuzeigen im Stande ist. 

2. Principiell kann man von einer Virulenzwirkung beim Thier keine 
directen Rückschlüsse machen auf eine Virulenzwirkung beim Menschen. 
Nur wenn der Ausgang des Thierversuchs und die Schwere des klinischen 
Verlaufs beim Menschen ganz auffallend übereinstimmen, und sich diese 
Uebereinstimmung in einer grossen Zahl von Einzelfällen nachweisen 
lässt, gewinnt die Sache eine praktische Bedeutung. 

Die Virulenzwirkung des Sputums auf die weisse Maus im Decursus 
der Pneumonie zeigt nun zu dem Verlauf des pneumonischen Processes 
beim Menschen eine so auffallende Parallele, besonders bei Exacerbationen 
des pneumonischen Processes bezw. bei Nachschüben, dass daraus auf 
eine Parallele zwischen Pneumokokken Virulenz beim Menschen und bei 
Maus geschlossen werden muss. Die mit Pneumoniesputum geimpfte 
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Maus kann also als ein annähernder Maassstab bei der Yirulenzprülung 
des pneumonischen Processos beim Menschen angesehen werden. 

3. Wenn auch das Virulenzprüfungsverfahron technisch genügend ist, 
so ist die Menge injicirten Sputums (1 ccm) eine sehr beträchtliche. 
Weitere Versuche müssten ergeben, ob nicht auch kleinere Dosen ge¬ 
nügen, ohne das Leben der geimpften Mäuse wesentlich länger andauern 
zu lassen. 

4. Sehr schwere oder letal verlaufende Pneumonien kennzeichnen 
sich durch eine besonders hohe Sputum Virulenz (die Mäuse sterben in 
8—10 Stunden). 

Mittelschwere Fälle zeigen eine Anfangsvirulenz von 11—20 Stunden, 
leichte eine solche von 20—45 Stunden. 

5. Der Umstand, dass die Virulenz nicht mit der Temperaturkrise 
abfällt, sondern nach der Krise noch einige Zeit (mindestens 24 Stunden) 
relativ hoch bleibt, beweist, dass die Virulenzabnahme nicht die Ursache 
der Krise ist. 

6. Die Pneumonienachschübe bezw. Exacerbationen sind begleitet 
von Virulenzexacerbationen. Letzere werden durch Mänseimpfung in der 
Regel früher bekannt, als der physikalische Nachweis des Pneumonie- 
nachschubes erbracht werden kann, und zwar ist die Feststellung der 
Virulenzexacerbation besonders in den schweren hochvirulenten Fällen 
vor dem physikalischen Nachweis des Nachschubes ermöglicht. Somit 
ist die Virulenzcurve als prognostisches Mittel zur Vorhersage eventuell 
gefährlicher pneumonischer Nachschübe verwerthbar. 

Um eine Virulenzexacerbation möglichst frühzeitig zu erkennen, 
würde es sich in schweren und dringenden Pneumoniefällen empfehlen, 
Morgens und Abends je zwei Mäuse mit Sputum zu impfen. 

ln Fällen, in welchen Pneumonienachschübe bezw. Exacerbationen 
des Krankheitsprocesses nicht beobachtet sind, sind auch keine Virulenz¬ 
steigerungen vorgekommen. 

7. Meine Methode der Sputumvirulenzprüfung möchte ich noch nicht 
als fest gesichert hinstellen, da ich mir der Fehlerquellen wohl bewusst 
bin und weil mein Material mir nicht gross genug erscheint. 

Ich empfehle aber die Methode als Anhaltspunkt für die Prognose 
zur weiteren Prüfung. Dazu ermuntern jedenfalls die von mir gemachten 
Beobachtungen. 
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XX. 

Aus der 11. medicinischen Klinik zu Berlin. 

lieber die Bestimmung des Blutkörperchenvolumens aus 
der elektrischen Leitfähigkeit. 

Von 

i:>r. P. Fraenekel. 


Die Kenntniss des relativen Volumens, das Körperchen und Serum im 
Blute einnehmen, ist sowohl für die physiologisch-chemische Untersuchung 
des Blutes als für das klinische Studium der Blutkrankheiten von Be¬ 
deutung. Für die quantitative Blutanalyse, die eine getrennte Bestimmung 
beider Bestandtheile erfordert, ist dies Mengenverhältniss bekanntlich 
von Wichtigkeit, um aus der Analyse des Gesammtblutes einer- und des 
Serums andererseits die Zusammensetzung der Blutkörperchen allein er¬ 
mitteln zu können. Das Studium der Lymphbewegungen im Organismus 
ist ohne Berücksichtigung des Serumgehaltes ebenfalls nicht exact zu ge¬ 
stalten. Aber auch für die klinische Haematologie ist die Kenntniss des 
Erythrocytenvolumens eine nicht unwesentliche Ergänzung der Zählung, 
die jedoch noch immer wenig angewendet wird, weil es an einer leicht 
ausführbaren Methode gebricht. 

Allerdings scheint die Haematokritmethode in den neueren Modifi- 
cationen für vergleichende Bestimmungen am Krankenbette zu genügen — 
wenngleich auch sie ein grosses Maass von Geschicklichkeit und lange 
Einübung erfordert. Für wissenschaftliche Zwecke ist sie nicht aus¬ 
reichend, weil der Einwand, dass sie durch Retention von Serum zwischen 
den Blutzellen zu hohe Volumenwerthe giebt, nicht exact widerlegt ist. 

Es ist daher wünschenswerth, eine andere Methode zu besitzen, die, 
einfacher als die üblichen chemischen, doch hinlänglich genau für wissen¬ 
schaftliche Zwecke ist, und auch von dem, der sie practisch anwendet, 
ohne mit ihren theoretischen Grundlagen eingehender bekannt zu sein, 
fehlerfrei ausgeführt werden kann. Eine solche Methode darf man, wie 
mir scheint, in der Bestimmung des Körperchenvolumens durch die elek- 
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Irische Leitfähigkeit erblicken, die in den letzten Jahren ausgebildet, zu 
haematologischen Untersuchungen aber noch nicht herangezogen worden ist. 

Fast gleichzeitig kamen mehrere Autoren auf den Gedanken, dass 
das eigenthümliche Verhalten des Blutes in Bezug auf die elektrische 
Leitfähigkeit zur Grundlage einer sehr einfachen und theoretisch ein¬ 
wandfreien Methode, das Eörperchenvolumen zu bestimmen, gemacht 
werden kann. 

Von Stewart*), Bugarszky u. Tangl®), und Roth*) war kurz 
nacheinander darauf hingewiesen worden, dass die Leitfähigkeit der Blut¬ 
körperchen für den elektrischen Strom verschwindend klein ist neben der 
des Serums, so dass man sie neben der letzteren vernachlässigen kann. 
Diese Leitfähigkeit der rothen Blutkörperchen bestimmten Bugarszky u. 
Tangl an Pferde-, Hunde- und Katzenblut, indem sie das durch Am¬ 
moniumoxalat oder (beim Hunde) durch Peptonmjection ungerinnbar ge¬ 
machte Blut in einem besonderen mit Elektroden versehenen Gefässe cen- 
trifugirten, bis die Leitfähigkeit des Sediments nicht weiter abnahm. Die 
Constanz trat bei Pferde- und Eatzenblut nach ca. 4—8 Stunden, beim 
Hundeblut erst nach 48stündigem Centrifugiren ein. Es ergab sich bei 
18* die spec. Leitfähigkeit x = 1,53 bis 2,3 X 10~* in S. E. (= 
1,63 — 2,44 X 10 ift rec. Ohm). Rollett*) hat die sehr geringe 
Leitfähigkeit der Blutkörperchen bestätigt. 

Im Vergleich mit der Leitfähigkeit des Plasmas,' die zwischen 96,7 
u. 122 0 X 10“" schwankend gefunden wurde, war die Leitfähigkeit der 
roten Blutkörperchen mit grosser Annäherung zu vernachlässigen. Das 
war um so berechtigter, als die gefundenen Werthe höchstens als oberste 
Grenzen gelten können, da doch der grössere Theil dieser Leitfähigkeit 
aller Wahrscheinlichkeit nach von jener geringen Plasmaschicht stammt, 
die in den capillaren Poren zwischen den Blutkörperchen durch Adsorp¬ 
tion und capillare Attraction zurnckgehalten wird.*) 

Aus diesem Resultat zogen die genannten Autoren den Schloss, dass 
sich aus dem Vergleich der Leitfähigkeit des ganzen Blutes mit der des 
abgesetzten Plasmas oder Serums eine Methode ergebe, das relative Se¬ 
rumvolumen zu bestimmen: denn je mehr der nicht leitenden Körperchen 

1) Centralbl. f. Physiologie. 1897. S. 332. 

2) Ibid. 24. Juli. S. 297. 

3) Ibid. io. .Juli. 

4) Pflüger’s Archiv. Bd. 82. 

5) Einem Vorschläge Hamburger’s folgend, habe ich Blutkörperchen mit 

isotonischer Rohrzuckerlösung gewaschen und centrifugirt um festzustellen, ob durch 
die Entfernung des Serums sich die Leitfähigkeit noch weiter herabsetzen lässt. Der 
Zweck wurde dadurch vereitelt, dass während der langen Zeit die zum Centrifugiren 
auf der Wassercentrifuge erforderlich war, eine Hämolyse in Folge Inversion der 
Zuckerlösung nicht ausblieb. Die erhaltenen Werthe sind zufällig den oben citirteu 
gleich. Pferd x,; = l,9ß X ilund x,« = 2,12 X 16 ^ in rec. Ulm), 
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ein Blut enthält, desto schlechter muss es nach dem Gesagten den elek¬ 
trischen Strom leiten. 

Während nun aber Roth meinte, dass die Blutkörperchen überhaupt 
keinen Einfluss auf das Resultat ausübten und daher für die Volumina 
des Serums (V i) und Gesammtblutes (V) die einfache Beziehung V ^: V 
= L*:L zu den betreffenden Leitfähigkeiten (L^ und L) aufstellte, er¬ 
gaben die Messungen von Bugarszky und Tangl sowohl wie von 
Stewart, dass die Verhältnisse doch etwas verwickelter sind. Sie fanden 
die Leitfähigkeit des Blutes dem relativen Plasmavolum nicht einfach 
proportional, aber das Verhältniss zwischen dem Plasmavolum und der 
relativen Leitfähigkeit des Blutes — d. i. die Leitfähigkeit des Blutes be¬ 
zogen auf diejenige des Plasmas als Einheit — durch eine lineare Gleichung 
mit hinreichender Genauigkeit darstellbar. Bugarszky und Tangl 
drückten dies Verhältniss unter allem nöthigen Vorbehalt in folgender 
Formel aus: 

(I = a. j-1- b, 

in der das relative Plasmavolumen, Ab die Leitfähigkeit des Blutes 
und A,, die Leitfähigkeit des Plasmas, a und b Constanten bedeuten, 
für die sich nach ihren Messungen die Werthe ergaben 

a = 0,92, b = 0,13. 

Namentlich bezüglich der Constanten worden mögliche Aenderungen 
zugegeben. 

Stewart’s Formel^) lautet: 

p = 'iW (180 - A(b) - V'^)) 

oder einfacher, aber etwas weniger genau 

_ _ 174 A(b) — (A(b))“ 

P — 3 

>t(s) 

wo A(b) die Leitfähigkeit des Blutes bei 5®C. in reciproken Ohm 
mal 10®, A(,) die Leitfähigkeit des Serums unter gleichen Bedingungen 
und p die Anzahl ccm Serum in 100 ccm Blut ist. Diese Formel ist 
nach Befunden an arteriellem Hundeblot empirisch aofgestellt. Ihre Er¬ 
gebnisse wurden theils mit einer von Stewart selbst angegebenen colo- 
rimetrischen Methode, theils mit der Hoppe-Seyler’s (Berechnung des 
Serumvolumens aus dem gefällten Eiweiss und Hämoglobin im Blut, Blut¬ 
körperchenbrei und Serum) verglichen, und stimmten mit deren Resultaten 
gut überein. 

Namentlich interessirt hierbei der Vergleich mit der letztgenannten Methode, 
die ja als exact allgemein anerkannt, nur wegen ihrer Complicirtheit weniger geübt 
ist. Eine Doppelbestimmung nach Hoppe-Seyler (Versuch VIII) ergab im Mittel 

1) Journal of Fbysiol. 24, 
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58,77 Vol. Proc. Serum, die Leiträhigkeit 59,39 Vol. Proc. Serum. Eine Reihe von 
Verdünnungen, die mit dem eigenen Serum aus dem abcentrifugirten Blntkörperoben* 
Sediment angestellt waren, wurden ebenso auf ihre Leitfähigkeit geprüft. Die aus der 
gefundenen Leitföhigkeit nach der Formel berechneten Volumina sind in einer Tabelle 
mit der andererseits bekannten Concentration verglichen, für die Stewart das Mitte! 
aus den nach seiner und nach Hoppe-Seyler’s Verfahren erhaltenen Resultaten 
genommen hat. Da dieses Mittel 59,02 pCt., etwas über dem nach Hoppe-Seyler 
erhaltenen liegt, sind auch die Werthe für die Verdünnungen eine Kleinigkeit grösser 
als der Serumantheil nach Hoppe-Seyler allein betragen würde. Trotzdem ist die 
Uebereinstimmung für die Concentrationen von ca. 18 bis ca. 78 Vol. Proc. Serum 
vorzüglich, die mittlere Abweichung beträgt ca. + 0,5 pCt. 

Die Formel von Bugarszky und Tangl lieferte dagegen erheblich stärker ab¬ 
weichende Zahlen. 


Nun ist aber die Berechnung der Voluinenprocente aus den 
gegebenen Formeln nicht einfach. Oker-ßlom^) hat daher das 
Verfahren wesentlich vereinfacht, indem er die graphische Dar¬ 
stellung einführte. Seine eingehenden Untersuchungen über die Leit¬ 
fähigkeit von Suspensionen nichtleitender Körperchen in elektrolytischen 
Flüssigkeiten hatten ergeben, dass die elektrische Leitfähigkeit einer 
Lösung durch nichtleitende suspendirte Körperchen eine mechanische 
Beeinträchtigung erleidet, die von der Leitfähigkeit der Lösung sowie 
von der Korngrösse des suspendirten Körpers (innerhalb gewisser Grenzen) 
unabhängig ist, die aber von der Menge und Anordnung derselben be¬ 
einflusst ist. Zwischen der Leitfähigkeit der Lösung (A) und der des 
Präparates (/*) fand er eine Beziehung, die nur von den Volumproceriten 
der Lösung (1) und des nichtleitenden Körpers (n) abhängt, also für 
gleiche Concentrationen eine Constante ist. Da im Blut die rothen 
Elemente als nichtleitende Partikelchen, das Serum als leitende Lösung 
aufgefasst werden müssen, ergiebt .sich, dass bei gleichem ßlutkörperchen- 


1 1 . j IT V .. 1 . • Leitfähigkeit des Serums 
gchalt das Verhaltniss: • . ■. — r- — ft.—: — conscant 


und sowohl 


Leitfähigkeit des Blutes 
vom absoluten Werthe der Leitfähigkeit des Serums als auch von der 
absoluten Grösse der einzelnen Blutkörperchen unabhängig ist. 

Er gab dieser Beziehung eine graphische Darstellung, indem er die 

Werthe als Abscissen, die dazu gehörigen Volumprocente der 

• / DlUt 


Blutkörperchen als Ordinaten in ein Coordinatensystem eintrug. Die so 
entstehende Curve gestattete dann direct das relative Körperchenvolumen 
abzulesen, sobald aus den beobachteten Leitfähigkeiten das Verhältniss 
berechnet war. Ais Beispiel theilte er eine Curve mit, die nach dem 
oben erwähnten Stewart’schen Versuche gezeichnet ist. Sie weist, wie 
gleich hier bemerkt sei, bei ca. 55 pCt. einen Knick auf, der indessen 
nur auf einem kleinen Rechenfehler beruht. Denn das Verhältniss des 


1) Pflüg. Arch. 79 S. 510. 

Zeitsehr. f. klin. Medicin. 62. Bd. H. 5 n. 6. 
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Gemisches (4) zum Serum ist statt mit 4,14 mit 5,21 in Rechnung 
gesetzt worden, ln Folge hiervon verläuft der letzte Theil der Linie 
bei Oker-Blom zu niedrig, während in Wirklichkeit in Stewarts 

Tabelle der Bruch — 5,0 nicht 61 pCt., sondern 67,3 pCt. Blut¬ 
körperchen entspricht. 

Die bisherigen Untersuchungen haben somit zu dem Ergebniss ge¬ 
führt, dass sich in der That aus der elektrischen Leitfähigkeit das relative 
Blutkörperchenvoluroen sehr einfach ermitteln lässt, und zwar wie es 
scheint, mit einer Genauigkeit, die der exacter chemischer Methoden 
gleich kommt. Da aber, abgesehen von dem einen Versuche Stewarts 
V^ergleichsbestimmungen mit anerkannten Methoden bisher nicht Vorlagen 
und vor allem nicht untersucht war, ob die gefundene Gesetzmässigkeit 
auch für andere Blutarten gilt, waren weitere Versuche anzustellen, ehe 
sich die Methode als dauernde Bereicherung in das Laboratorium und 
die Klinik einführon liess. 

Daher versuchte ich diese Lücken auszufüllen und eventuellen 
Differenzen weiter nachzugehen. Schon die ersten orientirenden Ver¬ 
suche ergaben jedoch so befriedigende Uebereinstimmung mit dem vor¬ 
liegenden Material, dass meine Arbeit sich im Wesentlichen darauf 
beschränken konnte, die Ourve von Stewart und Oker-Blom zu 
controliren. 

Als Vergleichmethode diente mir die von M. u. L. ßleibtreu. *) 

Dieses Verfahren beniht bekanntlich darauf, dass das Blut, dessen relatives Serum¬ 
volumen man bestimmen will, mit einer indifferenten Flü.ssigkcil verdünnt und darauf 
be.stimmt wird, wie >ieli der (lehalt des Serums an irgend einem Bestandtheil unter 
dem Einfluss der Verdünnungen ändert. Als solchen Bestandtheil wählten sie den 
Stickstoff. Die Formel ergiebt sieh sehr einfach. Ist x die Scrummengc in einem ge- 
iiK'.ssenen BlutYolum, s, das Volumen der zugesetzten indiflerenten Salzlösung, Cq der 
procentische Stickstoffgehalt des Serums, e, der des Scrumsalzgemisches, so verhält 
sieh natürlich: 

X e, e, 

— — , woraus x —-- s,. 

X + s, Co 

Da aber x nicht die absolute Serummenge in dem verwendeten Blutvolumen 
(b,), sondern den Proceutgclialt bezeichnen „soll, so ist diese Beziehung dadurch 
aiiszudrückcn, dass man statt x: xb, .schreibt, wodurch die Formel übergeht in 

X — —— . Macht man mehrere Verdünnungen, .so lässt sich das procentische 

Cg c, b ^ 

Serum Volumen aus jo zwei solchen berechnen, ohne dass der N-Gchalt des Serums 
selbst bekannt zu sein braucht. Aus zwei auf Serum bezogenen Verdünnungen: 

^0 j ^ 0 , ^,0 

Cg e, b, eg~“ e^, b,, 

lässt sich Co eliminiren; es wird; 



1) Pflüg. Arch. Bd. 61, 64, 66, 60. 
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die Formel, nach der also das Scrumvolumeii dirccl aus zwei Senimsalzmiseliungen 
berechnet wird. 

Nach dem hier kurz erläuterten IVineip der Bleibtreu‘sehen Methoch' kommt 
also alles darauf an, dass die Zusammensetzung des Serums durch di(‘ zugefügte 
Flüssigkeit nicht anders als im Sinne der Verdünnung verändert wird. Diesmii An- 
s[)ruehc genügte die ursprünglich verwendete sogenannte physiolügisehc Kuehsalzlösung 
(0,6 pCt.) nicht, denn, wie heute allgemein bekannt, ist diese dem Serum gegenüber 
hypotonisch. Si(‘ führt zu einer Quellung der rothen Blutkörperchen durch Wasser¬ 
aufnahme, wodurch der procentische \-(ichalt der Serum-Salzmischung zunimmt, und 
das Serum Volumen füglich zu gross, das der Köq)erchen zu klein ermittelt wird. 
Diesem berechtigten Kinwandc Hamburger Ls entsprechend hat M. Bleibt reu *) dann 
die Verwendung der isotonischen Salzlösung selbst eingeführt, und gezeigt, da.ss sie 
nicht nur sehr gute Resultate giebt, sondern sogar viel stärkere Verdünnungen (bis 
zum 10 fachen) gestattet, während er früher unter der Verdünnung 1:1 zu bleiben ge¬ 
rn then hatte. 

Dagegen hatte später S. G. Hedin-) einen Kinwand erhoben, dem mein(‘s Wissens 
noch nirgends widersprochen ist, oIjwoIiI er ganz unberechtigt und nur aus einem 
Missverständniss des methodischen Princifies entsprungen ist. Hedin meinte, die 
Blutkörperchen könnten etwasaus der Salz-Serummischung aufn(‘hmcn und (iuellen, ohne 
dass sich dies in einer Verminderung des N in der zurückgebliebenen Lösung zu er¬ 
kennen gebe, nämlich dann, wenn der N-Gehalt in der aufgenommenen Flüssigkeit 
gleich dem der Mischung ist. Dass die ilrei N-.\nalysen übereinstimmende Resultate 
ergeben, beweise also nicht, dass das Volumen der Blutkörperchen unverändert ge¬ 
blieben sei. 

Erstens ist die That.sache, auf die Hedin diese Ueberlegung gründet, dass näm¬ 
lich bei starker Verdünnung der ganze X-Gehalt der Serum-Salzmischung in die Blut¬ 
körperchen eindririgen kann, schon von M. Bleibt reu als faLsch erwiesen worden3). 
Sodann aber ist es nach vollendeter Mischung von Serum und Salzlösung, die in 
Hedin *s Vorstellung doch vorausgesetzt ist, völlig gleichgültig, ob ein Theil der 
Mischung wie auch immer verloren geht, sei es z. B. durch Verschütten oder durch 
.Vufnahme in die Körperchen. Die Körperchen .selbst haben ja auf das Resultat gar 
keinen Einfluss, sobald dafür gesorgt ist, dass das Serum bei der Mischung keine an¬ 
dere Veränderung erfährt, als die der Verdünnung. 

Von Hamburger ist dann noch öfter^) eingewendet worden, es finde zwischen 
den rothen Blutkörperchen und einer aequimolecularen Salzlösung ohne Veränderung 
des Volumens ein Austausch von Bestandtheilen statt und zwar namentlich ein Ueber- 
tritt von Eiweiss in die Salzlösung. Dadurch ergebe sich füglich wiederum ein zu 
kleines Volumen der Blutkörperchen. — Kommt ein solcher Austausch wirklich vor 
— a priori scheint er nicht unmöglich — so muss er in einer Differenz zwischen den 
Körperchenvolumen zu Tage treten, die aus dem Vergleich des Serumstickstoffes mit 
dem einer oder mehrerer Mischungen einerseits, andererseits aus den Stickstoffwerthen 
der Gemische untereinander sich ergiebt. Der Stickstoffgehalt eines Gemisches e, 
wäre grösser als er, der Verdünnung entprechend, dem des Serums gegenüber sein 

e s 

dürfte. Nach der Formel X —-'—^ ' würde demnach x, das Serumvolumen, zu 

Co—e, b, 


1) Pflüger’s Arch. Bd, 60. S. 405. 

2) Pfluger’s Arch. ßd. 60. S. 360 u. 395. 

3) Pflöger’s Arch. Bd. 60. S. 405. 

4) z. B. CentralbL f. Pysiol. Bd. 7. 1893. 

31* 
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gross, also das der Blutkörperchen zu klein werden, während die Mischungen unter¬ 
einander gut stimmende Resultate bieten würden. 

In den zahlreichen Analysen von M. und L. Bleibtrcu zeigt sich nun aber, 
dass ein solcher Unterschied nur ausnahmsweise (z. B. Versuch 11) vorkommt, gewöhn¬ 
lich ordnen sich die mit reinem Serum ennittclten Werthe unter die übrigen ein. 

Bei meinen eigenen Untersuchungen bin ich einem solchen Verhalten einige Male 
begegnet, ganz besonders bei Rinderblut, aber auch beim Hundeblut. Unter den 
weiter unten mitgetheilten Analysen befinden sich drei derartige Falle. Dem gegen¬ 
über habe ich bei Pferde- und Menschenblut diese Differenz nicht gefunden, was sich 
vielleicht aus der leichteren Serumabscheidung hierbei erklärt. Jedenfalls ist die Er¬ 
scheinung durchaus nichts Constantes, ich bin aber nicht in der Lage, sie ganz zu 
leugnen, wie es Kossicr*) thut, der sie bei seinen Versuchen mit Menschenblut auch 
nicht beobachtete. Dass sic bei Bleibtrcu fehlt, der meist mit Pferdeblut gearbeitet 
hat, ist mir nach meinen Analysen ebenfalls verständlich, obwohl sie Hamburger 
gerade an Pferdeblut nachweisen konnte. Wo diese Differenz vorkommt, ist 
das Körperchenvoluincn also sehr wahrscheinlich zu klein gefunden 
worden. 

Ueber die technische Ausführung der beiden Methoden 
möchte ich kurz Folgendes bemerken. 

Während ich die Verdünnungen nach Bleibtrcu anfangs in Kölbchen nach der 
ursprünglich vurgeschriebenen Art angestellt habe, bin ich dann zur Benutzung von 
Büretten übergegangen, mit rlenen ich weit sicherer zu brauchbaren Resultaten kam, 
und mit denen es sich erheblich rascher arbcitcu lässt. Man hat dabei nur auf die 
Senkung der Blutkörperchen Rücksicht zu nehmen und daher das Blut möglichst 
schnell nach der Durchmischung — direct in die CentrifugenglHser — ausfiiessen zu 
lassen. Die Einstellung dos Meniscus ist allerdings nicht ganz exact; je grössere Blut- 
mengen man aber verwendet, desto weniger fällt der Ablesung.sfehler von etwa 0,1 bis 
0,3 ccm ins Uewicht. — Ebenso ist der Fehler aus der etwas anderen Benetzung der 
Uflaswand. die das Blut anderen Flüssigkeiten gegenüber hat, zu vernachlässigen. Es 
kommt begünstigend hinzu, dass die Blutarten mit rasch scdiinentirenden Körperchen 
(Pferdeblut), bei denen also ein schnelles Abfliessen erforderlich ist, auch weniger 
haften, während sich bei denen mit stärkerer Adhäsion an der Glaswand (Hund, Rind) 
die Körperchen so allmälig senken, dass man auch vorsichtiger abmessen kann. Nach 
Beifügung der Salzlösung ist sehr lange und gründlich zu mischen. Ich glaube, dass 
bei vielen der nachher unbrauchbaren Versuche der Grund in ungenügender Durch¬ 
mischung liegt. Aiich «lies gilt wieder mehr für die schwer zu sedimentirenden Blut¬ 
arten. Die Sedimentirung wurde stets durch eine Wasser-Centrifuge bewirkt, währte 
demnach je nach dem Blut 1—4 Stunden. Die N-Bestimmung nach Kjcldahl wurde 
für jedes Gemisch mit 5 ccm doppelt ausg(;führt. Zur Ermittelung des Serumvolumens 
aus der Bleibt reu'sehen Formel war natürlich die Umrechnung der verbrauchten 
Schwefelsäure in Eiweiss entbehrlich; es wurde vielmehr die gebundene Anzahl ccm 
Vio SchwefcLsäure als e-Werth eingesetzt. 

Die isotonischen Salzlösungen bereitete ich mir durch Mischung aus zwei Stamm¬ 
lösungen von NaCl, die in gut verschlossenen Flaschen aufbewahrt werden, und ihren 
ursprünglichen Gefrierpunkt, —0,56® und — O.Gl® sehr lange unverändert behielten. 
Vor jedem Versuche ist der Gefrierpunkt des Blutes ermittelt, und der der näher 
liegenden Lösung controllirt worden: betrug die Differenz über etwa 0,01® so wurde 
eine möglichst nahe liegende Concentration hergestellt. Eine Auflösung von Blut- 


1) Centralbl. f. inn. Med. 1897. S. 667. 
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körperchen in Folge des Salzzusatzes habe ich niemals bcobachiet; ganz leichte Fär¬ 
bungen des Serums rührten vom Defibriniren her, halten also auf das Resultat weiter 
keinen Einfluss. 

Die überaus wichtige Constanterhaltung der Temperatur bei der Messung der 
Leitfähigkeit wurde in vollkommener Weise durch ein geräumiges Wasserbad er¬ 
reicht, das mittels eines Heissliiftrnotors gerührt wurde. Die Schwankungen über¬ 
schritten niemals 0,1—0,15^0. 

Als Messgefäss diente das von Hamburger angegebene O, das sich für die Unter¬ 
suchung von Blut sehrbowährt hat. Als besondere Vorzüge erwähne ich das geringe Volumen, 
das zur Füllung nüthig ist (4—5ccm), die Schnelligkeit, mit der sich die Temperatur dank 
der dünnen Glaswand einstellt (wie ich oft direct am Thermometer ablesen konnte, 
ist nach ca. 10 Minuten stets die Temperatur des Bades erreicht, bei vorher schon 
im Bade gehaltenen Flüssigkeiten fast unmittelbar) — und schliesslich die Be¬ 
quemlichkeit, mit der sich die luilhige Hebung und Senkung der Elekroden aus 
führen lässt. 

Das Rühren des Blutes hat mit allergrösster Sorgfalt zu ge¬ 
schehen, weil durch die Senkung der rothen Blutkörperchen die Lage des 
Minimumssebr stark verändert wird. Von einer genaucnDurchmischung 
des Blutes hängt, abgesehen von den bei der Widerstandsmessung 
überhaupt zu beachtenden Fehlerquellen, die Genauigkeit des Re¬ 
sultats sehr wesentlich ab. Es ist dafür aber auch fast die einzige 
Schwierigkeit, die die Methode bietet. Das durch die Senkung zu Stande 
kommende Minimum liegt nun nicht immer in der gleichen Richtung 
von der wahren; bald entspricht es einer grösseren, bald einer kleineren 
Leitfähigkeit als die wahre ist. Oker-Blom®), der die gleiche Er¬ 
scheinung beobachtet hat, meint, eine Zunahme der Leitfähigkeit ent¬ 
stehe, wenn die Blutsäule so niedrig ist, dass sie an die obere Elektrode 
eben noch heranreicht; dabei bilde sich eine an Blutkörperchen ärmere 
Schicht unter der oberen Elektrode; ausserdem sinke vielleicht ein Theil 
der Blutkörperchen, die sich vorher zwischen den Elektroden befanden, 
unter die untere Elektrode, so dass die Blutkörpercbenconcentration der 
gemessenen Blutsäule abnimmt. Die Abnahme der Leitfähigkeit erkläre 
sich einfach ans dem Ablagen) der Blutkörperchen auf der unteren 
Elektrode, wodurch auch die Concentration des Blntes an Blutkörperchen 
im unteren Theile des Gefässes zunehme. Diese Erklärung mag in 
manchen Fällen zntreffen; für meine Verhältnisse passt sie jedoch nicht 
ganz. Denn die Blntsäule stand stets 2 cm über der oberen Elektrode, 
und ein Untersinken unter die untere Elektrode war ausgeschlossen, weil 
ja diese in dem benutzten Gefässe auf dem Boden aafliegt. Es ist mir 
die Thatsache aufgefallen, dass gerade bei den an Körperchen reicheren 
Blatarten (Rind, Hund, auch Mensch), bei denen man in Folge der 
Senkung in den unteren Theil des Gefässes eine Abnahme der Leit- 


1) Osmot. Druck und lonenlehrc. Bd. I. S. 103. 

2) Pn. Aid,. Bd. 79 p. 135. 
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fähigkeit erwarten sollte, weil die Verdünnung in den oberen Schichten 
nicht so stark werden kann, um die Concentrationszunahme der unteren 
aufzuwiegen, meistens nach dem Stehen eine Zunahme der Leitfähigkeit 
zu beobachten war, wogegen beim Pferdeblut, bei dem sich leicht das 
Serum klar absetzt, wiederholt eine Abnahme verzeichnet wurde. Die 
Dauer des Stehens ändert nichts an der Richtung, in der sich das 
Minimum verschiebt. 

Der ursprüngliche Stand stellt sich zwar durch einiges Rühren stets 
wieder ein; hierbei ist aber die mitunter sehr grosse Senkungs¬ 
geschwindigkeit der Körperchen zu beachten, wenn man nicht 
falsch messen will. Namentlich beim Pferdeblut ist es häufig mühsam, 
den richtigen Punkt zu finden, weil er sich kaum einen Augenblick hält. 
Man findet ihn am besten, indem man zunächst auf eine sicher über 
das Minimum hinaus gelegene Stelle einstellt, so dass man das Ton¬ 
minimum gewissermassen am Ohr vorbeigleiten hört. Dann kann man 
ungefähr die richtige Einstellung abschätzen, die darauf bis zur Constanz 
der Resultate unter bald längerem, bald kürzerem Rühren zu controliren 
ist. Für solche Fälle wäre es angebracht, die Hebung und Senkung der 
Elektroden mechanisch durch den Rührer des Wasserbades besorgen zu 
lassen. Hierzu bedarf es nur der Anbringung einer senkrecht gestellten 
excentrischen Scheibe, die von der Scheibe des Rührers aus gedreht 
wird. Die Stiele der Elektroden wären in eine Metallhülse zu fassen, 
die durch eine Gelenkverbindung mit- dem Zapfen der excentrischen 
Scheibe verbunden ist. Uebrigens kann man auch durch Befestigung 
des Mikrophons am Kopfe eine Hand frei machen und damit die Pause 
zwischen dem Rühren und dem Aufsuchen des Minimums abkürzen. 

Aus diesen Beobachtungen bestätigt sich übrigens die bekannte 
Thatsach^ von Neuem, dass die Senkung.sgeschwindigkeit der Körperchen, 
die man hier mit dem Ohr messen kann, ehe sie dem Auge bemerkbar 
wird, eine specifische Eigenthümlichkeit der verschiedenen Blutarten ist. 
Sie. ist in gewissem Grade von dem Volumen der körperlichen Elemente 
unabhängig. Die von mir untersuchten Arten ordnen sich in dieser Hin¬ 
sicht abnehmend wie folgt: Pferd, Mensch, Hund, Rind. Bei dem Blut 
des letzten ändert sich auch in längerer Zeit das Tonminimum nur un¬ 
bedeutend. Bei starken Verdünnungen verwischen sich die Unterschiede, 
weil die geringe Menge der sich senkenden Körperchen keine merkliche 
Aenderung mehr hervorbringt. 

Zu den Versuchen ist stets dasselbe (refäss benutzt worden. 

Vor jeder neuen Messung wurden das Glas und die Elektroden gründlich gereinigt, 
und zwar zuerst durch häutiges Spülen mit Wasser, dann 2—3 mal wiederholtes Spülen 
mit der zur Untersuchung kommenden Flüssigkeit. Dass diese Vorsichtsmaassregeln 
genügten, um Verunreinigungen auszuschliessen. wurde wiederholt festgestellt, indem 
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zwischen eine Reihe von Bestimmungen die Messung einer IjÖsung mit bekannter J.eil- 
fähigkeit eingefügt wurde, oder eine Probe einer schon untersuchten Blutmischung 
nach einigen Zwischenversuclien nochmals gemessen wurde. Immer waren die späteren 
Werthe den ersten gleich. 

Sowohl die Bleibtreu'schc wie die elektrische Methode sind an defibrinirtein 
Blute ausgeführt. Da cs zunächst weniger darauf ankam, möglichst genau die ur¬ 
sprüngliche Zusammensetzung kennen zu lernen, ist auf Abschluss der Luft beim 
Defibriniren kein Werth gelegt worden, auch ein Blut, flas vor Vollendung ries Dell- 
brinirens zum Theil schon gerann, konnte verwendet werden, naclidem die Gerinnsel 
mit dem Fibrin durch Colirung entfernt w^aren. Dagegen wurde natürlich sehr sorg¬ 
fältig darauf Bedacht genommen, dass zu ])eiden Methoden genau gleiches und gleich- 
massig gemischtes Blut und Serum verwendet wurde: 1)esondere Fälle sind unten er¬ 
wähnt. 

Die Untersuchungen wurden meist schon in der ersten Stunde nach der Blut¬ 
gewinnung angelegt und hintereinander so weit geführt, dass nichts mehr verderben 
konnte. 

Die grösseren Blutmengen, die für die Untersuchungen erforderlicl) waren, erhielt 
ich zum Theil vom Schlachthof, wo das Blut direct nach dem Schlage aus den Hals- 
gefässen aufgefangen wurde, durch Aderlässe aus der A. cruralis bei Hunden, z. Th. 
bei gelegentlichen Venaepunctionen an Patienten der Klinik. 

Das Pferdeblut verdanke ich schliesslich der Liebenswürdigkeit des Herrn 
Dr. Lange von der thierärztlichen Hochschule, der die Güte hatte, die wiederholten 
.\derlässe für mich auszuführen. 

Ich gehe jetzt zur Mittheilung der Resultate über. Die Nach¬ 
untersuchungen hatten sich, nachdem die annähernde Uebereinstiramung 
der Bleibtreu’schen Methode mit den Zahlen Stewart’s in Vorver- 
suchen, wie erwähnt, festgestellt worden war, vor allem in zwei Rich¬ 
tungen zu bewegen. Erstens war zu untersuchen, ob diese LTeberein- 
stimmung stets und für verschiedene Blutarten Geltung hat, und zweitens 
der Verlauf der Stewart’schen Curve besonders für solche Concentra- 
tionen zu controliren, wie sie unter pathologischen Verhältnissen Vor¬ 
kommen, also theils Zunahme, besonders aber stärkere Abnahme des 
Eörperchenvolumens gegenüber der Norm. 

Von den an verschiedenen Blntproben unternommenen Vergleichs¬ 
bestimmungen sind nicht alle völlig verwendbar aasgefallen; mehrere 
Versuche mussten als minderwerthig verworfen werden, weil die Resultate 
der Bleib treu‘sehen Methode unter sich zu weite Differenzen zeigten. 
Diese Methode bedarf ja, wie jedem bekannt sein wird, der mit ihr ge¬ 
arbeitet hat, längerer Uebung, ehe sie zuverlässige Resultate giebt. 
Trotz sorgfältiger Beachtung aller Momente wird man öfter durch die 
schlechte Uebereinstimmung der Zahlen überrascht. Die Erklärung dafür 
suche ich, wie bereits erwähnt, vor allem in ungenügender Mischung, 
weil die einzelnen Ergebnisse öfters zwar weit auseinanderliegen, ihr 
Mittel aber trotzdem mit der Controlmethode annähernd übereinstimmt. 
Ferner ist zn berücksichtigen, dass bei nicht grosser Verschiedenheit der 
Verdünnungen oder bei Verwendung zu geringer Blutmengen ein gering- 
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fügiger Titrationsfehler schon in einer der Mischungen das Gesammt- 
resoltat um mehrere Procente fälschen kann. 

Die Abweichung zwischen den einzelnen Zahlen kann zwar, wie 
Bleibtreu’s Versuche, und auch einige von den meinigen zeigen, bis 
auf weniger als 1 pCt. gebracht werden; ganz besonders eignet sich 
hierfür das gut mischbare und leicht sedimentirende Pferdeblut. Aber 
schon Pfeiffer^) und Kossler (I. c.) haben gefunden, dass man auf 
solche Resultate keineswegs immer rechnen kann; dem muss ich mich 
anschliessen und eine Uebereinstimmung innerhalb etwa 3 pCt. noch als 
so gut bezeichnen, dass das Mittel daraus als richtig gelten kann. 

Die Zahlen für die Leitfähigkeit sind die Ergebnisse aus Bestim¬ 
mungen an 2—3 Proben, die meist ganz gleichmässig waren, einige 
Male geringe Differenzen zeigten, aus denen das Mittel genommen ist. 
Sie sind mit dem Factor 0,02 für einen Grad auf 18° C. reducirt, 
während das Verhältniss direct aus den Widerständen bei der Unter¬ 
suchungstemperatur berechnet wurde, um den genau der Beobachtung 
entsprechenden Werth zu haben. Daraus erklären sich kleine Ab¬ 
weichungen in der zweiten Decimalstelle, die man beim Nachrechnen 
finden wird, weil ja der wirkliche Temperaturcoefficient etwas schwankt 
und nicht immer völlig gleich für Blut und Serum ist. 

A. Pferdeblut, 

No. l. ^ des Blutes = — 0,58, NaCl lösung = — 0,57 

Bleibtreu: (gebundene ccm 0,1 HjSO« für 5 ccm) 

a) Serum = 46,0 (= 8,05 pCt. Albumen) 

b) Mischung 1 : 1 (50 ccm Blut, 50 ccm NaCl lösung) = 20,7 

c) Mischung 2 : 1 (100 ccm Blut, 50 ccm NaCl lösung) = 28,5. 

Aus dem Vergleich von 

a) u. b) erhält man 81,82 pCt. Serum 

u. c) „ „ 81,43 „ „ 

b) u. c) „ „ 82,69 „ 

Mittel 81,78 pCt. Serum 

= 18,22 p€t. BlntkSrperchen. 

Leitfähigkeit berechnet für 18° C. 
xSerum = 0,01040 
xBlut = 0,00702 

Verhältniss: 1,48 = 19,8pCt. [Stewart]^). 

1) Centralbl. f. inn. Med. 1895. 

2) Bemerkung: Das Blut war insofern nicht normal zusammengesetzt, als durch 
die Gerinnung eines Theiles die Menge der Blutkörperchen stark vermindert war. 
Hierdurch erklärt sich der abnorm niedrige Werth. 
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Differenz zwischen der Bestimmung nach Bleibtreu und der aus 
Stewart’s Curvo sich ergebenden Zahl = — 1,6 pCt. 

Grösste Abweichung der einzelnen Mischungen: 1,3. 

No. 2 . ^ des Blutes = — 0,58, der NaCl lösung = — 0,58. 
Blcibtreu (gebundene ccm 0,1 H 2 SO 4 für 5 ccm) 

a) Serum = 39,8 (= 6,97 pCt. Albumen) 

b) Mischung 1 : 1 = 16,6 

(10 ccm Blut, 10 ccm NaCl lösung) 

c) Mischung 4:1= 29,45 

(16 ccm Blut, 4 ccm NaCl lösung) 

Aus dem Vergleich von 

a) u. b) erhält man 71,55 pCt. Serum 

a) u. c) „ „ 71,14 „ ., 

b) u. c) „ n 71,89 » n 

Mittel 71,53 pCt. Serum 

28,47 pCt. BlntkSrperehen. 

Leitfähigkeit (18® C.) aus defibrin. Blut und abcentrifugirtem Serum. 
Serum = 0,01067 

Blut = 0,00621 

Verhältniss = 1,77 = 28,5 pCt. BlntkSrperchen (Stewart). 
Differenz zwischen beiden Methoden = 0 . 

Grösste Differenz zwischen den einzelnen Mischungen: 0,75. 

No. 3. J des Blutes — 0,55, der NaCl lösung — 0,55. 
Bieibtreu (gebundene ccm 0,1 H 2 SO 4 für 5 ccm) 

a) Serum = 37,3 (= 6,48 pCt. Albumen) 

(durch Gerinnung erhalten) 

b) Serum = 38,2 (= 6,68 pCt. Albumen) 

(aus defibrin. Blute abcentrifugirt) 

c) Mischung 1:1 = 16,2 

(Vier Bestimmungen aus zwei verschiedenen Mischungen). 

Aus dem Vergleich von 

b) und c) erhält man 73,64 pCt. Serum 

= 26,36 pCt. Blatkfirperchen. 

Leitfähigkeit (18® C.) 

des ausgepressten Serums : 0,01025 
des defibrin. Blutes 0,00584 

Verhältniss: 1,75 = 27,6 pCt. Blntk 6 rpercheD (Stewart). 
Differenz zwischen beiden Methoden — 1,1 pCt. 
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B. Rinderblat. 

No. 1 . Ochs, Schlachtblut, des Blutes = — 0,57, ^ der NaCl- 

lösung — 0,58. 

Bleibtreu (gebundene ccm 0,1 HjS 04 für 5 ccm) 

a) Serum = 43,0 (= 7,5 pCt. Albumen) 

(abcentrifugirt) 

b) Mischung 1:1 = 16,8 

50 ccm Blut, 50 ccm NaCl lösung) 

c) Mischung 2:1 = 24,2 

(100 ccm Blut, 50 ccm NaCl lösung). 

Aus dem Vergleich von 

a) u. b) erhält man 64,12 pCt. Serum 

*) u. c) „ „ 64,36 „ „ 

b) u. c) „ „ 63,51 „ „ 

Mittel = 64,0 pCt. Serum 

36,0 pCt Blutkörperchen. 

Leitfähigkeit (18® C.) 

abcentrifugirtes Serum = 0,01041 
defibrinirtes Blut = 0,00467 

Verhältniss = 2,24 = 38,8 pCt. Blutkörperchen (Stewart). 
Differene zwischen Bleibtreu’s und Stewart’s Werth = — 2,8 pCt. 
Grösste Differenz zwischen den einzelnen Mischungen = 0,85 pCt. 

No. 2 . Kalb, durch Schächtschnitt getödtet. 

Bleibtreu (gebundene ccm 0,1 H 2 SO 4 für 5 ccm) 

a) Serum = 33,1 (= 5,79 pCt. Albumen) 

b) Mischung 1:1 =13,5 

25 ccm Blut, 25 ccm NaCl lösung 

c) Mischung 2:1 = 19,2 

34 ccm Blut, 17 ccm NaCl lösung 

d) Mischung 3:1= 22,4 

(37,5 ccm Blut, 23,5 ccm NaCl lösung 
Aus dem Vergleich von 


a) 

u. 

b) 

erhält 

man 

66,88 ] 

1 



a) 

u. 

c). 

7) 

7) 

69,06 

, 69,25 

pCt. 

Serum 

a) 

u. 

d) 

7) 

n 

69,81 j 

1 



b) 

u. 

c) 

Ti 

7) 

68,42 

1 



b) 

u. 

d) 

V 

Ti 

67,75 

t 67,58 

pCt. 

Serum 

c) 

u. 

d) 

7) 

n 

66,56 I 

1 








Mittel 

68,42 

pCt. 

Serum 


31,6 pCt. BlntkOrpercheu 
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Leitfähigkeit (18® C.) 

Abcentrifugirtes Serum = 0,01140 
Defibrinirtes Blut *= 0,00615 

Verhältniss = 1,85 = 30,0 pCt. BlatkSrpereheu (Stewart). 
Abweichung des ersten Werthes: -(- 1,6 pCt. 

Grösste Differenz zwischen den einzelnen Mischungen = 3,25 pCt. 


C. Hondeblat (aus der Arteria femoralis) 

No. 1 . J des Blutes = —0,62, der NaCl lösung —0,61. 

Bleib treu (gebundene ccm 0,1 H 2 SO 4 für 5 ccm) 

a) Mischung 1:1 = 15,1 

10 ccm Blut, 10 ccm NaCl lösung 

b) Mischung 4:3 = 18,1 

12 ccm Blut, 9 ccm NaCl lösung 

c) Mischung 3:2= 19,4 

15 ccm Blut, 10 ccm NaCl lösung 
Aus dem Vergleich von 

a) 0 . b) erhält man = 50,83 pCt. Serum 

a) n- c) n n = 50,47 „ „ 

b) u. c) „ „ = 49,62 n n 

Mittel 50,3 pCt. Serum 

49,7 pCt Blutkörperchen. 

Leitfähigkeit (18® C.). Für die Bestimmung musste durch Hirudin¬ 
zusatz ungerinnbar gemachtes Blut verwendet werden, weil sich aus dem 
geronnenen Blute keine hinreichende Menge Serum abgesetzt hatte. Ueber 
die Berechtigung dazu s. u. 

Serum = 0,01123 
Blut = 0,00381 

Verhältniss = 2,94 = 49,5pCt. Blutkörperchen (Stewart). 
Abweichung des ersten Werthes:; -|- 0,2 pCt. 

Grösste Differenz der einzelnen Mischungen: 1,21 pCt. 

No. 2 J des klaren, eine Spur röthlichen Serums — 0,62, der NaCl- 

Lösung —0,61. 

Bleibtreu; (gebundene ccm 0 , 1 H 2 S 04 für 5 ccm Flüssigkeit) 

a) Serum — 38,7 (= .6,77 pCt. Albumen) 

b) Mischung 1 : 1 = 13,9 

26 ccm Blut, 20 ccm NaCl lösung 

c) Mischung 2,5 : 1 = 22,7 

25 ccm Blut, 10 ccm NaCl lösung 
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Aus dem Vergleich von 

a) 0 . b) erhält man = 56,0 pCt. Serum 

a) «• C) 7, n = 56,8 „ „ 

b) u. c) „ „ = 54,8 n n 

Mittel 55,9 pCt. Serum 

44,1 pCt. BlntkSrperchen 

Leitfähigkeit (18® C.) 
des Serums = 0,01066 
des Blutes = 0,00385 

Verhältniss = 2,76 = 47,1 pCt. Blutkörperchen (Stewart). 
Abweichung des ersten Werthes = — 3,0 pGt. 

Grösste Differenz der einzelnen Mischungen = 2,0 pCt. 


D. Mensehenblnt. 

Durch Venaesection entnommen einer Frau mit fibrinöser Pneu¬ 
monie: 

^ des Serums = — 0,57 der NaCl-Lösung — 0,56. 
Bleibtreu (gebundene ccm 0,1 H 2 SO 4 für 5 ccm Flüssigkeit): 

a) Serum = 36,0 (= 6,3 pCt. Albumen) 

(durch Gerinnung erhalten) 

b) Mischung 1:1 = 14,2 

je 20 ccm Blut und Kochsalzlösung 

c) Mischung 2:1 = 20,4 

20 ccm Blut, 10 ccm NaCl-Lösung. 

Durch Vergleich von: 

a) und b) erhält man 65,14 pCt. Serum 

a) und c) „ „ 65,4 „ „ 

b) und c) „ n 67,74 , „ 

Mittel: 66,1 pCt. Serum 

33,9 pCt. Blutköi^erchen. 

Leitfähigkeit (18® C.): 

des Serums 0,01003 

des defibrinirten Blotes 0,00494 
Verhältniss = 1,99 = 33,5 pCt. Blutkörperchen (Stewart). 
Abweichung des erste» Werthes vom ‘zweiten: -j- 0,4 pCt. 

Grösste Differenz der einzelnen Mischungen: 2,6 „ 

Die vorstehend mitgetheilten Resultate fasse ich zur üebersicht 
tabellarisch zusammen: 
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Körperchen Volumen: 

Differenz der 
Reihe 1 
gegen die 
Reihe 11 

pCt. 

Grösste Differenz 
der einzelnen 
Resultate nacli 
Bleib treu. 

pCt. 

BluUri. 

I. 

nach BI eil) treu 

pCt. 

11. 

nacli Okcr-Blom 
und Siewart's 
Curve 

pCt. 

1. Pferd 

18,22 

19,8 

- 1.6 

1,8 

2. Pferd 

28,48 

28,5 

0 

0,75 

3. Pferd 

26,36 

27,5 

- 1,1 

— 

1. Rind 

36.0 

38.8 

- 2.8 

0.85 

2. Rind 
(Kalb) 

31,6 

30,0 

+ li6 

3,25 

1. Hund 

49,7 

49,5 

+ 0,2 

1,21 

1. Hund 

44,1 

47,1 

— 3,0 

2,0 

Mensch 

33,9 

33,5 

+ 0,4 

2,6 


Die Betrachtang der voranstehenden Resultate lehrt also, dass die 
Volumina, die nach der Bleibtreu’schen Methode bestimmt sind, etwas 
unregelmässig von den nach der Stewart-Oker-Blom’schen Curve 
ermittelten abweichen, und zwar sind sie viermal etwas kleiner, dreimal 
grösser, während sie in einem Falle absolut gleich sind. Trägt man 
die Werthe der ersten Rubrik als Ordinaten aul die Curve auf, so 
schliesst sich die durch sie gezogene Linie der Stewart’schen eng an, 
indem sie sie mehrmals schneidet. Das Mittel der Abweichungen aus 
den 8 Versuchen ist — 0,8 pCt. auf 100 ccm Blut bezogen, es geht 
aber aus der Reihe hervor, dass die Differenz keine principielle Ver¬ 
schiedenheit für die Methoden oder für bestimmte Blutarten bedeutet. 
Für kein Blut besteht eine ausgesprochene Abweichung nach einer be¬ 
stimmten Richtung; die für die verschiedenen Arten erhaltenen Werthe 
weichen, soweit mehrere Versuche vorliegen, sowohl nach oben als nach 
unten von den Stewart’schen Zahlen ab. 

Man geht daher kaum fehl, wenn man den Grund für diese all¬ 
gemeinen Schwankungen im Bleibtreu’schen Verfahren sucht. Das 
grössere oder kleinere Auseinanderliegen der einzelnen Resultate, aus 
denen das Mittel genommen ist, hat aber auf diese Schwankungen keinen 
Einfluss, wie die letzte Reihe zeigt. Trotz grösserer Differenzen stimmen 
einige Werthe besser zu denen der zweiten Rubrik als andere mit 
kleinen. Dagegen findet sich folgende auffällige Beziehung. Bei den 
beiden Versuchen mit Rinderblut und dom zweiten mit Hundeblut ist das 
aus dem Vergleiche des Serums mit den Mischungen berechnete Eörperchen- 
volumen kleiner als das aus den beiden Mischungen allein sich ergebende. 
Es liegt also das Verhalten vor, das, wie oben auseinandergesetzt 
wurde, auf einen Uebergang von Stickstoff aus den Körperchen in die 
Mischungsflüssigkeit hinweist und die Annahme nahe legt, dass das 
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Resultat kleiner als das wahre Volumen ist. Gerade unter diesen Fällen 
finden sich die beiden stärksten Differenzen gegen die Werthe von 
Stewart, und zwar beide mit negativen Vorzeichen. Der dritte weicht 
allerdings nach oben ab. Bei drei anderen Fällen, wo das Serum mit 
mehreren Mischungen verglichen wurde (Pferd 1 und 2 und Mensch) 
besteht die Beziehung nicht, und hier stimmen die Zahlen gut überein. 

Nimmt man also an, dass jenen zwei grösseren Abweichungen ein 
durch die Eigenthümlicbkeit der V^ergleichsmethode bedingter zu kleiner 
Werth zu Grunde liegt, so stellt sich die Uebereiiistimmung noch besser 
dar. Man kann danach die Festlegung der untersuchten Körperchen¬ 
volumina durch die Stewart-Oker-Blom’sche Curve als richtig be¬ 
stätigen, wenn man namentlich berücksichtigt, dass unsere Ergebnisse 
aus mehreren einzelnen Vergleichen, Jene Curve aber durch Berechnung 
von Gemischen aus einem und demselben Werthe gewonnen ist. 

Jedenfalls ist die Oebereinstimmung ganz bedeutend besser, als sie 
einige Zahlen von Hamburger*) aufweison, in denen das Resultat der 
Messung durch die Centrifugirmethode mit dem der Leitfähigkeit unter 
Benutzung der Oker-Blom’schen Curve verglichen ist. Es finden sich 
dort Differenzen von 5—10, ja 12 pCt., die sämmtlich positiv sind und 
doch wohl wieder darauf hinzeigen, dass durch Centrifugiren bedeutend 
zu hohe Volumina erhalten werden. 

Die weitere Aufgabe war zu controliren, ob sich der Verlauf der 
Curve auch für die zwischen den festgelegten Punkten liegenden, und 
besonders für solche Concentrationen bestätigt, die unter pathologischen 
Verhältnissen Vorkommen, namentlich also starke Verdünnungen des 
Blutes,' in zweiter Reihe auch Volumzunahme der Körperchen. 

Die kün.stlichen Verdünnungen hatte sich Stewart aus dem abcentrifiigirten Blut- 
ki’irperclienbrei mit steigenden Mengen Serum hcrgestellt, nachdem er den Gehalt des 
Breies an Körperchen durch die colorimctrische Methode ermittelt hatte. Dieser Weg 
war für mich nicht gangbar, weil sich die Bleibtreu’sche Methode am Blutkörper¬ 
chenbrei wegen der zu geringen vSerummenge nicht ausführen lässt. Daher war ich 
genöthigt, das detilirinirte Blut mit wech.selnden Mengen des eigenen Serums zu ver¬ 
setzen. Blut und Serum wurden auch hier aus Büretten abgefüllt, unter Berücksich¬ 
tigung der erwähnten Vorsichtsinaassregeln, in Reagensgläsem gemischt und bis zur 
^fessung im Wasserbade gehalten. Durch dieses Verfahren wurden grös.sere Serum¬ 
mengen nöthig, die, soweit es anging, direct aus dem defibriiiirten Blute durch die 
Centrifugalkraft gewonnen wurden. W’o dies nicht gelang, musste das aus dem ge¬ 
ronnenen Blute spontan abgepresste Serum verwendet werden. Ks können hierdurch 
Ungenauigkeiten entstehen, weil das ausgepresste Serum nicht immer dieselbe 
Leitfälligkeit besitzt wie das abcentrifugirtc. Dabei leitet das letztere 
meistens etwas schlechter, weil es leicht ein wenig Hämoglobin enthält, während 
durch Gerinnen rein gelbliches Serum erhalten wird. Dasselbe giebt auch Oker- 
Blom an.2). 

1) Osmot. Druck- u. Jonenlehre, S. 528. 

2) Bd. 79. S. 184. 
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Das Gegentheil konnte ich aber auch mehrmals beobachten. So z. B. bei fol¬ 
gendem Rinderblut. Das au.s dem defibrinirten Blute gewonnene Serum wurde 3 bis 
4 Stunden nach der Schlachtung untersucht, während das Sei*um, das sich während 
eines zweitägigen Aufenthaltes im Kühlrauin des Schlachthofs (bei ca. 3®C.) abgesetzt 
hatte, erst 48 Stunden später untersucht werden konnte. Beide waren völlig klar. 
Die Jicitfähigkeit des abcentrifugirten Serums war «is = 113,0, die des abgesetzten 
xi8 = 105,8. Fünf Tage nach der Schlachtung, nochmals verglichen, ergab sich für 
das erste frisch aus dem defibrinirten Blut abcentrifugirte völlig klare Serum xis — 
109,4, für das zweite wieder zts = 105,8, 

Sowohl durch die Mischung mit etwas anders leitendem Serum wie durch das Ab¬ 
lesen aus Büretten entstehen also bei dem beobachteten Verfahren kleine Fehler. 
Dagegen kann ich nach zalilreichcn darauf gerichteten Beobachtungen die Resultate 
der L citfähigkeitsmessung als sehr gut untereinander stimmend be¬ 
zeichnen. Niclit nur verschiedene Proben de.sselben Gemisches geben genau oder 
fast genau demselben Ort für das Minimum auf der AValze, sondern auch unter gleichen 
Verhältnis.sen angestclltc Mischungen der ursprünglichen Flüssigkeiten zeigen dieselbe 
Leitfähigkeit. 

Aus einem Blut wurden im Abstande von 2 Tagen der Controlle halber zwei 

Reihen Mischungen gemacht. Einige der Mischungen waren zufällig genau gleich. Ich 
führe die Ein.stclliingcn des Minimums bei den gleichen Mischungen hier an, die 
selbstverständlich im gleichen Messgefäss und bei derselben Temperatur untersucht 
wurden, 

3 Blut 17 Serum: I) ^,925 2) 4,928 

Blut 14 Serum: 1) 5^105 2) 5,105 

ib Blut 10 Serum: 1) 5,360 1) 5,360. 

Solche guten Uebereinstimmungen bei vergleichenden Resultaten der Leitfähigkeits¬ 
messung sind bei Beobachtung der Vorsichtsmaassrcgeln keine Ausnahmen, sondern 
durchaus regelmässig. Auch aus diesem Grunde erscheint cs mir sehr wohl berech¬ 
tigt, die etwas schwankenden Beziehungen zwischen diesen Resultaten und denen der 
Blcib tr eu sehen Methode zum allergrössten Theile auf Rechnung der letzteren zu 
setzen. 

Die stärkeren Concentratbmen versuchte ich so herzustellen, dass ich mit der 
Pipette oder Bürette abgemessene Mengen Blut so lange centrifugirie, bis sich mög¬ 
lichst viel Serum abgesetzt hatte. Von diesem wurden dann mit Pipetten vorsichtig 
verschiedene Mengen abgehoben (was durch das Minuszeichen in den Tabellen aus- 
gedrückt ist). Aus der Differenz zwischen dem verwendeten Volumen des Gesammt- 
blutes und dem des abgehobenen Serums wurde das relative Volumen der Körperchen 
im bleibenden Reste berechnet, der nach gründlicher Durchmischung auf seine Leit¬ 
fähigkeit untersucht wurde. 

Um einen vergleichbaren Maassstab zu haben, ist das Körperchenvolumen des 
Blutes, von dem ausgegangen wurde, in den aus der Leitfähigkeit sich ergebenden 
Werthen der Stcwart’schen Curve ausgedrückt. Unter R findet sich der bei der 
betreffenden Temperatur für da.s Gemisch ermittelte Widerstand, an Stelle der Leit¬ 
fähigkeit, da ja die Capacität des Gefässes stets dieselbe war, wie Controllen von Zeit 
zu Zeit bewiesen. Die nächste Rubrik enthält das Verbältniss zwischen Widerstand 
der Mischung und des Serums; die dritte, die sich daraus ergebende Körpcrchenmcnge 
nach der Stewart’schen Curve, die letzte, die auf Grund der bekannten Zusammen¬ 
setzung berechnete Körperchenmenge in lOO ccm Mischung. 


Digitized by 


Goi.igle 


Original from 

UNtVERSITY OF CALIFORNIA 



488 


Digitized by 


P. FRAKNCKEL, 


Pferdeblnt. 


Hprsfcellung der Mi.sclnmg. 


R-Mischung 
R-Serum. 

Volumprocent 
der Körperchen: 

nach 

Stewart. 

der Mischung 
entsprechend. 

Defibrinirtes BJut 

150,2 

1,75 

27,6 

(27,5) 

19 Blut -f- 1 Serum 

145,45 

1.70 

26,2 

26,1 

18 Blut -j- 2 Serum 

141,3 

1,65 

25,0 

24,75 

17 Blut -f" Serum 

134,9 

1..58 

23,0 

23,38 

12 Blut 4" 8 Serum 

114,9 

1,34 

15,2 

16,5 

10 Blut 4* 10 Serum 

109,8 

, 1,28 

13,6 

13,75 

8 Blut 4 “ 12 Serum 

103,54 

1,21 

— 

11,0 

7 Blut 4* 13 Serum 

101,55 

1,19 

— 

1 9,6 

5 Blut 4" 13 Serum 

96,15 

1,12 

— 

! 6,88 

4 Blut 4- 13 Serum 

93,25 

1.09 

— 

1 3,5 

2 Blut 4 " 13 Serum 

88,16 

1,03 

— 

! 2,75 

Serum 

85,6 

— 

— 

i 


Pferdeblnt (frisch). 


^11..^ 1 . 



R-Mischung 

Volumprocent 
der Körperchen: 

nrrsuuiiiiig utT .niscining. 

R-Serura. 

nach 

Stewart. 

der Mischung 
entsprechend. 

Blut 

20 ccm Blut — 1,25 ccm Serum 
20 ccm Blut — 2,05 ccm Serum 
20ccm Blut — 2.6 ccm Serum 
Serum 

170,15 

181.7 

185.7 

194.7 
86,4 

Pferdebl 

1,97 

2,1 

2,15 

2,25 

ut (frisch). 

33,5 

36.2 

37.2 

39.2 

(38,5) 

35,7 

37.4 

38.5 

Herstellung der Mischung. 


R-Mischung 

Volumprocent 
der Körperchen: 

R-Serum. 

nach 

Stewart. 

der Mischung 
entsprechend. 

Blut 

15ccm Blut — 5ccm Serum 

15 ccm Blut — 8 ccm Serum 
Serum 

111,95 

173.2 

357.2 
65,55 

1,77 

2,64 

5,45 

28.5 

45.5 

70,0 

(28,5) 

42,8! 

61,1! 

1 


Rinderblut (einige Tage alt). 


Herstellung der Mischung. 

Ras® 

R-Mischung 

R-Serum. 

Volumprocent 
der Körperchen: 

nach 

Stewart. 

der Mischung 
entsprechend. 

Blut 

259,7 

3,14 

62,0 

(52,0) 

17 Blut -|- 3 Serum 

214,5 

2.6 

45,0 

44,2 

16,1 Blut 4" 3,9 Serum 

203,5 

2,46 

42,8 

41,9 

9 Blut + 11 Serum 

127,3 

1,54 

21,6 

23,4 

Serum 

82,6 

— 

— 

— 
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Biiderblit. 


Herstellung der Mischung. 

R 250 

R-Mischung 

R-Serum. 

Volumprocent 
der Körperchen: 

nach 

Stewart. 

der Misehung 
entsprechend. 

Blut 

181,3 

2,25 

39,1 

(39,1) 

17 Blut + 3 Serum 

157,7 

1,96 

32,9 

33,2 

16 Blut -j- 4 Serum 

149,6 

1,86 

30,2 

31,4 

15 Blut + ^ Serum 

143,3 

1,78 

28,7 

29,3 

13 Blut -f- 7 Serum 

131,1 

1,63 

24,3 

25,4 

12 Blut + 8 Serum 

126,6 

1,57 

22,5 

23,5 

10 Blut -j- 10 Serum 

115,3 

1,43 

18,2 

19,6 

8 Blut -j- 12 Serum 

106,5 

1,32 

14,7 

15,6 

Serum 

80,6 

— 


— 


Rinderblnt. 


Blut 

188,1 

2,24 

38,8 

(38,8) 

10 Blut -f 2 Serum 

161,0 

1,91 

31,7 

32,3 

10 Blut + 3 Serum 

152,0 

1,81 

29,0 

29,8 

10 Blut 4- 4 Serum 

143,0 

1.70 

26,2 

27,6 

7 Blut 4 - 3 Serum 

141,6 

1,68 

25,8 

27,2 

10 Blut 5 Serum 

137,6 

1,64 

24,7 

25,8 

Serum 

84,1 

— 

— 

— 


Binderblut 


Herstellung der Mischung. 

R21,50 

R-Mischung 

R-Serum. 

Volumprocent 
der Körperchen: 

nach 

Stewart. 

der Mischung 
entsprechend. 

Blut 

154,5 

1,77 

88,6 

(28,5) 

25 ccm Blut — 2,58 ccm Serum 

166,49 

1,91 

31,7 

31,8 

25 ccm Blut — 5 ccm Serum 

184,26 

2,11 

36.3 

35,7 

25 ccm Blut — 7,64 ccm Serum 

211,14 

2,42 

42,0 

41,1 

Serum abcentrifugirt 

87,1 

— 

— 



Die folgenden Mischungen sind mit dem spontan ausgepressten Serum ange¬ 
stellt, dessen R 21,5 = 90,1 war. Um den resultirenden Fehler ungefähr zu compen- 
siren, ist das Mittel: R = 88,6 genommen worden, und gerechnet, als ob das Blut 

154 5 

ursprünglich dem Verhältniss 'a ■ = 1,74 entsprechend 27,2 pCt. Körperchen ent- 

00,b 

halten hätte. 


Blut 

154,5 

(1,74) 

(27,2) 

(27,2) 

16,5 Blut + 3,5 Serum 

139,1 

1,57 

22,4 

22,4 

13,0 Blut + 7 Serum 

124,98 

1,41 

17,4 

17,7 

10,1 Blut -f 10 Serum 

115,52 

1.31 

14,2 

13,6 

8,15 Blut -+- 11,5 Serum 

111,15 

1,26 

12,4 

11,6 

6 Blut + 14 Serum 

104,3 

1,18 


8,2 

3 Blut 4* 17 Serum 

97,1 

1,10 

— 

4,1 

Serum 

(88,6) 

— 

— 

— 


Zeitoohr. f. Uin. Medicin. 52. Bd. H. 5 u. 6. 32 
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In den vorangehenden Tabellen stimmen also die auf Grund des 
Quotienten ermittelten Werthe mit den aus der bekannten Zu¬ 


sammensetzung der Mischungen sich ergebenden Körperchenvolumen an¬ 
nähernd überein. Die bemerkbaren Differenzen schwanken ungleich¬ 
sinnig und sind zum Theil Folgen der Ungenauigkeiten beim Abmessen 
von Blut aus Büretten. Andererseits ist auch zu bedenken, dass bei der 
Benutzung der Curve auf eine Genauigkeit der Decimalen nicht ge¬ 
rechnet werden darf, und daös folglich auch in der Curve selbst kleine 
Fehler ihren Grund haben. Jedenfalls kann eine durchgehende Ver¬ 
schiedenheit auch hier nicht bemerkt werden; denn trägt man alle 


einzelnen Ergebnisse wieder als Ordinaten zu den Quotienten 


X Serum 
xBlut 


ein, so ergiebt sich, dass die Schnittpunkte sich sehr dicht um eine 
Linie gruppiren, die dem betreffenden Abschnitt der Stcwart’schen Curve 
genau entspricht. Dies Resultat beweist noch einmal, dass sich Hunde-, 
Rinder- und Pferdeblut in Bezug auf die elektrische Methode nicht unter¬ 
scheiden und bestätigt die Richtigkeit der Stewart’schen Werthe. 

Die Tabellen vervollständigen ferner die Stewart’sche Curve für 
die geringsten Concentrationen. Die Versuche haben ergeben, dass 
dieser Theil der Curve steiler verläuft als ihn Oker-Blom in seiner 


Arbeit ergänzt hat. Diese Differenz ist für manche Fälle schwerster 
Anämie nicht ohne Belang, denn sie ändert die Werthe von 15 pCt. 
Körperchen Volumen an. Dass geringere Volumina Vorkommen, beweist 
der am Schlüsse mitgetheilte Fall von Anaemia perniciosa, ausserdem ein 
von Biernacki*) mitgetheilter Fall derselben Krankheit, in der das 
Volum durch Sedimentirung sogar zu 9 pCt. gefunden wurde. In einer 
von Erben®) untersuchten pemieiösen Anämie ergab die Bestimmung 
nach Hoppe-Seyler das Gewichtsprocent der rothen Blutkörperchen 
zu 10,6 (statt des normalen von etwa 50 pCt.) Die Richtigkeit der an 
der Curve vorgenommenen Aenderung geht schon aus der Ueberlegung 
hervor, dass die Cun^e aus dem Anfangspunkte der Coordinaten aus- 
gehen muss; ferner aber aus zwei Versuchsreihen von Oker-Blom*) 
selbst. Aus diesen ergiebt sich nach derselben Rechnung, die oben an¬ 
gewendet ist: 1,05 = 2,6 pCt.; 1,06 = 2,99 pCt.; 1,10 = 4,8 und 
5,5 pCt.; 1,14== 7,6 und 6,42 pCt.; 1,2 = llpCt; 1,26 = 13,5 pCt.; 
Diese W^erthe liegen den von mir gegebenen sehr nahe. (Auch sonst 
verhalten sich jene Verdünnungsversuche von Oker-Blom aus Rinder¬ 
blut und dem eigenen Serum den hier beschriebenen analog.) 

Während die Curve von Stewart also bis zu dem Werthe für das 


1) cit. bei Marcano .lourn. d. physiol. et pathol. g^n^r. UI p. 167. 

2) Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 40. 1900. S. 271. 

;{) Pflüg. Arcli. Bd. 79. Tab. VII. S. l.% u. VIII. S. 139. 


Digitized by 


Got'gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Bestimmung des Blutkörperohenvolumens aus der elektrischen Leitfähigkeit. 491 


Körperchen Volumen 50 pGt. bestätigt werden konnte, bin ich nicht in 
der Lage, über ihren letzten Abschnitt ein endgiltiges eigenes Urtheil ab¬ 
zugeben. Die versuchte Darstellung höher concentrirter Mischungen hat 
nur für die geringeren Einengungen, bei denen wenig von dem abcen- 
trifugirten Serum abgehoben wurde, zu gut stimmenden Resultaten ge¬ 
führt. Dagegen weichen die Versuche mit künstlich an Serum verarmtem 
Blote nicht unerheblich von den Werthen Stewart’s ab, und zwar sind 
sie sämmtlich kleiner als diese. Ausser den oben aufgeführten kann ich 
noch einen ähnlichen an Hundeblut angestellten Versuch nennen, bei dem 
ich 57,6 statt 60 pCt. fand. 

Da in diesen Fällen der Quotient aus dem AN iderstanrl des veränderten Blutes 
flurch den des Serums regelmässig zu klein ausgefallen ist, muss der Fehler, falls ein 
solcher vorliegt, zu einer Vergrosserung des Blutwiderstandes geführt haben, weil 
dieser ja stets auf denselben Werth des Serums bezogen ist. Nun ergab die Controlle 
der Pipetten ein mit den Büretten so gut übereinstimmendes Volumen, dass die Differenz 
beim Abmessen nicht entstanden sein kann. Der Ablesungsfehler an den Büretten lallt, 
wie die Verdünnungsreihen zeigen, nur unbedeutend ins Gewicht. Beim Abhebern 
kann höchstens eine Spur Serum verloren gegangen sein, die gegenüber den 5 bis 
15 Cubikeentimetern nicht in Betracht kommt. n 

Aul die Durchmischung ist zwar grosse Sorgfalt verwendet worden. Trotzdem 
ist es nicht von der Hand zu weisen, dass sich die durch das Centrifugiren fest zu¬ 
sammengepressten Blutkörperchen in der geringeren Serummenge nicht so vertheilt 
haben, wie erw^artet wurde. Für diese Erklärung spricht die Thatsache, dass die Ab¬ 
weichung nach unten mit steigender Concentration der Blutkörperchen zunimmt. Die 
zusammengeballten Blutkörperchen haben sich w'ohl im GeHisse der unteren Elektrode dicht 
aufgelegt, ohne dass durch das Rühren eine genügende Lockerung und Gleichmässigkeit 
der Vertheilung erreicht wurde. Dadurch w'äre allerdings der Widerstand erhöht 
worden. 

Das Hypothetische dieser Erklärung gestattet zwar noch nicht diese 
VVerthe als falsch zu betrachten. Wegen der ira Uebrigen stets ge¬ 
fundenen üebereinstimmung mit Stewart möchte ich mich daher noch 
des endgültigen Urtheils enthalten. 

Für die Richtigkeit der Werthe Stewart’s spricht andererseits, 
dass die durch direeten Vergleich mit der Bleibtreu’schen Methode 
oder an verdünntem Blute ermittelten Volumina nahezu mit denen 
Stewarts sich decken, obwohl sie in der Nähe von solchen liegen, die, 
durch das zuletzt besprochene Verfahren erhalten, weit geringer gefunden 
sind. Z. B. Hund 1) durch Bleibtreu 49,7 pCt. statt 49,5 pCt., 
Rinderblut durch Verdünnung: 44,2 pCt. statt 45 pCt. und 41,9 pCt. 
statt 42,8 pCt.; dagegen bei Anwendung des besprochenen Verfahrens 
Pferdeblut 42,8 statt 45,5 pCt. 

Diese abweichenden Werthe sind auf der beigegebenen Curve, die 
nach den Resultaten Stewart’s und nach diesen Untersuchungen ge¬ 
zeichnet ist, durch eine punktirte Linie verbunden, während die 
Stewart’sche Linie und ihre Ergänzung nach unten ausgezogen ist. Die 
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Differenzen sind übrigens bis 60 pCt. Körperchenvolumen noch nicht sehr 
erheblich. Die stärkeren Conzentrationen, wie sie bekanntlich in Folge 
hochgradiger Hyperglobulie (congenitale Pulmonalstenose) bis zu beinahe 
vollständiger Aplasmie, wenn auch selten, Vorkommen, sollen später noch 
einmal mit anderen Mitteln geprüft werden. Besonders wird auch Rück¬ 
sicht auf die Frage zu nehmen sein, ob sich in solchen Fällen, in denen 
die Methode wegen Mangel an Serum unausführbar wird, das Volumen 
durch die Beziehung des Blutwiderstandes auf den mittleren Wider¬ 
stand des menschlichen Plasmas genau genug angeben lässt. 

Für die Anwendung der elektrischen Methode dürfte 
sich die Benutzung der beigegebenen Curve empfehlen. 
Sie ist für das Blut des Hundes, des Pferdes, des Rindes und des 
Menschen gültig, und giebt Werthe, die mit denen der Bleibtreu’schen 
Methode gut übereinstimmen. — Wenn die letzteren im Durchschnitt 
etwas kleiner sind, so liegt der Fehler sehr wahrscheinlich an der 
Bleibtreu’schen Methode, nicht an der elektrischen. Zu berücksichtigen 
ist, dass die graphische Darstellung an und für sich kleine Ungenauig¬ 
keiten bedingt,^die die Decimalen von vornherein unsicher erscheinen lassen. 

Carve zor Emittelnng des rel. Körpereheavolameas ais der elektr. Leitfähigkeit. 



Nach dem Gesagten glaube ich, die Methode auch für wissenschaft¬ 
liche Zwecke empfehlen zu können. Das Verfahren ist genügend exact, da 
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sich die Resultate mit denen unserer besten bisherigen Methoden inner¬ 
halb enger Fehlergrenzen decken. Es hat den Vorzug, wenig Blut zu 
bedürfen, da man bei rationeller Ausnutzung bequem mit 20, ja bei 
genügendem Serumgehalt mit 15 bis 12 ccm Blut auskommt, und den 
weiteren, rasch ausführbar zu sein. Eine vollkommene sorgfältige Bestimmung 
mit Controlen kann, wenn das Wasserbad eingestellt ist, und soviel Blut 
zur Verfügung steht, dass schon während der Messung des Blutes das 
Serum aus einer anderen Portion abcentrifugirt wird, etwa eine Stunde 
nach der Entnahme des Blutes beendet sein. Bei Benutzung desselben 
Gefässes für Blut und Serum ist man der Berücksichtigung der Capacität 
überhoben. Eine Bestimmung nach Bleibtreu ist dagegen in weniger 
als einem Tage nur unter besonderen Umständen durchzuführen. Auch 
die Sedimentirung erfordert selbst in der von Marcano (1. c.) ver¬ 
einfachten Form 15—18 Stunden. 

Die elektrische Methode verlangt keine Kenntnisse als Vertrautheit 
mit der Leitfähigkeitsmethode und Berücksichtigung der oben erwähnten 
Fehlerquellen, vor allem der aus ungenügender Mischung entstehenden. 
— Den Apparaten für die Bestimmung der Leitfähigkeit, die ohnehin 
immer mehr Eingang in die medicinischen Institute finden, ist durch die 
neue Methode der Volumbestimroung ein weiteres und dankbares An¬ 
wendungsgebiet gegeben. 

Im Anschlüsse an die Besprechung der Methode selbst seien hier 
noch einige für die Anwendung wichtige nebenher aus den Versuchen 
gewonnene Ergebnisse mitgetheilt. 

Der Temperaturcoefficient des defibrinirten Blutes für die elek¬ 
trische Leitfähigkeit, also das Verhältniss des Zuwachses bei Erwärmung 
um 1<*C. zu dem ganzen Leitvermögen ist meines Wissens erst einmal, 
von Oker-Blom^) bestimmt worden. Nach einer, leider durch mehrere 
Druckfehler entstellten Tabelle, fand er ihn an einem Rinderblute zwi¬ 
schen 20 und 40® C. von 0,0141 bis 0,0185 (richtig = 0,0192) mit 
der Temperatur wachsend. Zwischen 20 und 25® betrug der Tempe¬ 
raturcoefficient 1,41 pCt. der Mittelleitfähigkeit in dieser Periode; zwi¬ 
schen 25 und 30® 1,59 pCt. (richtig = 1,64 pCt.) u. s. f. Diese Werthe 
sind also erheblich niedriger als die von Bugarzsky und Tangl für 
Serum gefundenen, nach denen dieser 2,21 pCt. beträgt. 

ln der folgenden Tabelle gebe ich einige von mir gemachten Be¬ 
stimmungsversuche. Vor der Messung wurde stets mit dem Thermometer 
festgestellt, dass die Bluttemperatur die des Bades erreicht hatte. Die 
Zahlen beziehen sich auf 6 verschiedene Blutproben, die in wechselndem 
Temperaturabstande gemessen sind. Der Coefficient ist zum Vergleiche 
mH dem Oker-Blom'schen gleichfalls für die mittlere Leitfähigkeit 

1) Pflüger’s Arch. Bd. 72. S. 531. 
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zwischen den beiden Beobachtungen berechnet, nach der Fornnel 


Blutart. 

Temp. 

0 C\ 

zXlO* 

Temperatur¬ 
in tervali. 

0 C. 

et 

pCt. 

1. Ifiind 

IG,8 
25,0 

.S7,83 

1 44,82 

) 8.2 

t 

2,0f; 

2. Rind 

18,0 

20,0 

j G1,5G 

1 G4,23 

1 2.0 

1 

2,12 

8. Rind 

19,9 

25,0 

38,02 

42,57 

}5,l 

2,21 

4. Rind 

19,G 1 
25,0 

47,01 

52.67 

1 5.4 

2,10 

'). Mensch 

23,1 

25,0 

1 

56,14 

58,60 

} 

2,25 

G. Mensch 

20,0 

22,5 ^ 

25,0 1 

35,33 
37,35 1 

39,75 ! 

} 2.5 . 

} 2-5 1 

2,34 

2,49 


Diese Zahlen zeigen einige Schwankungen, namentlich differiren die 
Coefficienten für das Menschenblut untereinander ziemlich stark. Im 
Ganzen aber lässt sich aus dieser Zusammenstellung bestätigen, dass der 
CoefTicient mit steigender Temperatur zunimmt, wie es Oker-Blom 
angiebt. Dagegen ist das Mittel der gefundenen Werthe beträchtlich 
grösser als bei letzterem, nämlich = 0,0228. Da von dieser Zahl nur 
für die ersten drei Decimalen Genauigkeit beansprucht werden kann, 
stimmt dieser Coefhcient von 0,022 für defibrinirtes Blut, der also das 
Mittel für die Temperaturen von 17,0—25,0® angiebt mit dem von 
Bugarszky und Tangl für Serum gefundenen überein. Hierbei möchte 
ich noch besonders darauf hinweisen, dass der Fehler, der durch die 
Messung von nur je einem Intervall in den ersten 5 Versuchen ent¬ 
stehen kann, durch die Berechnung des Durchschnittswerthes compen- 
sirt wird. 

Da es wünschenswerth ist, das Eörperchenvolumen im möglichst 
unveränderten Blute zu kennen, suchte ich nach einem Verfahren zur 
Verhütung der Gerinnung, das bei der Anwendung der elektrischen Leit¬ 
fähigkeit zu brauchen ist. Dies ist bei allen Salzlösungen nicht der 
Fall, theils weil sie durch die erforderliche Concentration (z. B. bei 
Magnesiumsulfat) die Blutkörperchen von vornherein schrumpfen lassen, 
theils weil sie, selbst in isotonischer Concentration, die Leitfähigkeit des 
Blutes in einer Weise verändern müssen, die für jeden Fall erst genau 
zu prüfen wäre. Abgesehen von der Vermehrung des „Lösungsmittels“ 

1( Siehe Kohlrausch, Leitvermögen der Elekrolyte 1898. S. 118. 
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der Blutkörperchensuspension, und den im Serum geänderten Dissocia- 
tionsverhältnissen, müssen ganz unübersehbare Verhältnisse durch die 
Vertheilung der betreffenden Salze auf Körperchen und Plasma entstehen, 
über die noch zu wenig feststeht. 

Die Injection von Peptonlösung, die, wie erwähnt, auch für die 
elektrische Methode angewandt wurde, lässt sich natürlich nicht auf den 
Menschen und nicht einmal auf alle Versuchsthiere anwenden. 

Dagegen erwies sich das neuerdings von Franzisolirte und von der 
Firma E. Sachse & Co. unter dem Namen Herudin in den Handel gebrachte 
wirksame Prinzip des Blutegelextractes zu den elektrischen Untersuchungen 
sehr geeipet. 0,01 g davon dem Blute in vitro zugesetzt, genügen, um 
50 ccm Blut tagelang, wie ich mich überzeugt habe, bis über eine Woche 
lang, flüssig zu halten. Diese geringe Eiweissmenge kann also, da sie 
für die Leitfähigkeit nur insofern in Betracht kommt, als sie die Disso- 
ciation der Elektrolyte etwas zurückdrängt, gegenüber dem Eiweiss¬ 
gehalte des Blutes vernachlässigt werden. Franz schreibt nun vor, das 
Herudin in 2,5 ccm Wasser oder Kochsalzlösung für 0,01 g Sub¬ 
stanz zu lösen. Auch diese, immerhin nicht ganz unbedeutende 
Flössigkeitsmenge lässt sich vermeiden. Denn das hygroskopische 
Präparat löst sich vollkommen in 3—4 Tropfen Serum, ohne 
irgend etwas von seiner Wirksamkeit einzubüssen. Ich verfuhr daher 
so, dass ich kurz vor der Blutentnahme das vorräthig gehaltene Serum 
in sorgfältig gereinigtem Glase allmälig aus einer Spritze zu den Herudin- 
plättchen gab, die ich mit einem Glasstäbchcn sanft zerdrückte. Das 
Blut wurde dann direct in dieses Glas aufgefangen und durch vorsich¬ 
tiges Umschwenken mit der Lösung gemischt. 

Das Plasma setzte sich stets leicht ab und war niemals röthlich 
gefärbt. Bei Thierblut war es auch völlig klar; dagegen besass es bei 
einer Chlorose und bei einer perniciösen Anämie eine mässige Opa- 
lescenz, die bei der Chlorose dem Serum des defibrinirten Blutes fehlte. 
Die Leitfähigkeit war trotzdem in beiden Proben fast gleich. Den ge¬ 
ringen Einfluss des Herudins auf die Leitfähigkeit illustriren folgende 
Controllbestimmungen; 

1. Pferdeserum, im Verhältniss 0,02 : 100 mit Herudin versetzt, 

^ 104,0 

s«i 9 ,o = 104,5 (ohne Herudin). 

2. Hundeblut: 

a) defibrinirt: xig,, = 38,27 

b) mit Herudin behandelt: xjs.i = 38,13. 


1) Aroli. f. «per. Path. u. Pharm. Bd. 49. 1903. 
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3. Menschliches Blut (Chlorose): 

a) defibrinirt: X 24,9 = 63,63, 

Serum davon: = 119,4, 

b) mit Herudin behandelt: xa 4,9 = 63,73 

Plasma: xa 4,9 = 118,7, 

Eine grössere Differenz wies folgendes Rinderblut auf, dessen Auf- 
fangung und Mischung mit der Herudinlösung ich allerdings nicht per¬ 
sönlich überwachen konnte. 

4. Rinderblut: 

a) defibrinirt: xi(,,o = 61,5 

Serum davon: xis^o = H'^jO, 

b) mit Herudin behandelt: xig,o = 59,65 

Plasma: xu^o = 109,0, 

Die Vergleiche zeigen, dass die Leitfähigkeit durch das Herudin im 
Allgemeinen etwas verringert wird, aber doch für gewöhnlich so unbe¬ 
deutend, dass der Fehler vernachlässigt werden kann. Die auffällig 
grosse Differenz in No. 4 muss ich auf sich beruhen lassen, weil ich 
nicht weiss, ob bei der Vorbehandlung ein Versehen vorgekommen ist. 

Es ist jedenfalls bemerkenswerth, dass trotz der Abweichung das 
Verhältniss zwischen dem gefundenen Widerstande des Blotes und des 
Serums bezw. des Plasmas gleich geblieben ist, nämlich = 1,84. 
Ebenso besteht bei der Chlorose keine nennenswerthe Differenz zwischen 
dem Quotienten des defibrinirten Blutes 1,88 und dem des Herudin- 
blutes 1,86, die einem Eörperchenvolumen von 31,5 bezw. 30,5 pCt. 
entsprechen. Die beiden letzten Resultate zeigen, dass der Unterschied, 
den die Entfernung einiger Blutkörperchen mit den Fibringerinnseln be¬ 
dingt, in die Fehlergrenzen des Endresultates fällt. Daher konnte, in 
dem oben (S. 483) mitgetheilten ersten Versuche mit Hundeblut das 
aus der Leitfähigkeit des Herodinblutes gewonnene Resultat mit dem der 
Bleibtreu’schen Methode, die an defibrinirtem angestellt wurde, ver¬ 
glichen werden. 

Die vorstehenden methodischen Mittheilungen möchte ich nicht 
schliessen, ohne kurz auf die Bedeutung hingewiesen zu haben, die die 
Bestimmung des Eörperchenvolumens überhaupt für die Blotpatbologie 
besitzt. Dies erscheint nicht überflüssig, weil sich die Ueberzeugung 
von ihrem Werthe noch immer nicht allgemein durchgerungen hat, ob¬ 
wohl ihr schon mehrmals beredter Ausdruck verliehen worden ist 
[Herz*), Eossler*), Marcano*) u. A.]. 


1) Herz, Virch. Arch. Bd. 133. 

2) Kossler, Centralbl. i. inn. Hed. 1897. 

3) Harcano, I. c. 
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Eine mehrfache Vervollkommnang erfährt die klinische Hämatologie 
durch die Beräcksichtigong der Körperchenmasse neben der bisher immer 
noch allein ausgeföhrten Zählung und Hämoglobin bestimmung: Sie ge¬ 
stattet einmal das Volumen der einzelnen Zelle und die Zustände von 
Poly- und Oligoplasmie zu erkennen, die durch die Zählung allein nicht 
erwiesen werden können. Vor allem wichtig aber ist die Beziehung zum 
Hämoglobingehalte. Die nach Hayem’s und Laache’s Vorgänge noch 
vielfach geübte Bestimmung des sogenannten Färbeindex oder Blotkörper- 
chenwerthes (W) bezieht bekanntlich den gefundenen Hämoglobingehalt 
auf die einzelne rothe Zelle, und drückt diese Beziehung durch Vergleich 
mit dem Normalwerthe (= 1) aus, der durch den Quotienten 100 pCt. 
Hämoglobin; ca. 5 Millionen Ery throcyten im Cubikmilliroeter ausgedrückt ist. 
Auf Grund dieses Verfahrens sind drei Typen anämischer Zustände auf¬ 
gestellt worden: 1. solche, in denen der Blutkörperchenwerth kleiner ist 
als 1 (Chlorose, Duncan), 2. solche, in denen er grösser ist als 1 
(pernieiöse Anämie, Laache), schliesslich 3. solche, in denen er wenig 
oder gar nicht von 1 abweicht (secundäre Anämien, die im Gefolge an¬ 
derer Krankheiten auftreten). Wir wissen ferner heute, dass diese Typen 
sich nicht auf gewisse klinische Krankheitsbilder beschränken, sondern 
alle bei den verschiedenen Formen von Anämie angetroffen werden können, 
so dass eine Diagnose auf sie allein nicht gegründet werden kann. 

In den meisten Untersuchungen, die zu den eben aufgezählten Er¬ 
gebnissen geführt haben, ist das Volumen der Zellen unberücksichtigt 
geblieben. Der „Blutkörperchenwerth" kann aber nur dann als richtig 
angesehen werden, wenn die Zellen das normale Volumen behalten 
haben; wo dies nicht besonders festgestellt wurde, bleibt die Täuschung 
möglich, dass es sich um eine Abnahme des Volumens, nicht um eine 
specifische Hämoglobinverarmung gehandelt hat. Es ist wegen der 
schwankenden Grösse der Erythrocyten von vornherein einleuchtend, dass 
die Färbekraft des Blutes ihrem Gesammtvolumen eher proportional sein 
wird als ihrer Zahl; in der citirten Arbeit Kossler’s sind hierfür Be¬ 
lege beigebracht, auf die hiermit verwiesen sei. Man kann daher all¬ 
gemein sagen, dass die Bestimmung der Körperchenmasse einen directeren 
Maassstab für den Gmd einer Anämie abgiebt als die blosse Zählung 
der einzelnen Individuen. 

Deshalb darf diese letztere natürlich nicht vernachlässigt werden. 
Sie ist für alle einschlägigen Fragen durchaus nothwendig, weil, wie es 
nach den weiterer Nachprüfung bedürfenden Untersuchungen von Herz*) 
scheint, sowohl acute wie chronische Schwellungs- und Schrumpfungs¬ 
zustände der rothen Blutzellen verkommen. Ein reducirtes Volumen 
könnte z. B. durch Quellung zu einem höheren oder zum normalen 

1) 1. c. 
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Werthe compensirt sein; bei niedriger Färbekraft würde man dann eine 
relative Häraoglobinverarmung der Zellmasse anzunehmen geneigt sein, 
wo gar keine vorliegt. 

Aus dem Vergleich der Zahl mit dem Volumen wird sich aber er¬ 
kennen lassen, dass es sich um Quellung handelt und dass der auf die 
nicht gequollene Zellenmasse bezogene Hämoglobingehalt der Norm ent¬ 
spricht. 

Bei drei Fällen von Anämie, die je einem der drei Typen ange¬ 
hörten, und deren Blut ich mit der elektrischen Methode untersuchen 
konnte, fand ich folgende Verhältnisse: 



1 . Chlorose. 

14 Jahre. 

2 . Pernieiöse 
Anämie. 

35 Jabre. 

3. Secundäre 
nämie. 

25 Jahre. 

Obduction: Diagnose; 
Miliartuberculose u. 
secundäre Anämie. 

Hämoglobin (Tal l* 
qvist. 

40 p(M. 

40 pC’t. 

70 pCt. 

Zahl der r. B. im 
cram. 

4.8 Mill. 

1.1 Mill. 

2,1 Mill. 

Relatives Zellen- 
voluraen. . . . 

81,0 pCt. 

1 

10,7 p(M. 

37 p('i. 

Färbeindex . . . 

0.4 

1 i,s 

! 1.7 

Relativer Hämo¬ 
globingehalt der 
Zellenmasse (be¬ 
zogen 

40 pCt. r. Blk. _ 

0,52 

] 

1.5 

0,8 

100 pCt. Hb. ~ 

i 


Danach wäre zu schliessen, dass bei der Chlorose der Hämoglobin¬ 
gehalt erheblich stärker reducirt gewesen ist als das Volumen; dass 
also die einzelne Zelle, wenn sie auch an Volumen abgenommen hatte, 
doch auch gegenüber der Norm einen verminderten Hämoglobingehalt 
besass. Bei der pemieiösen Anämie zeigt sich eine fast gleichmässige 
Abnahme von Zahl und relativer Masse der Zellen, hei relativ hohem 
Hämoglobinwerthe. Dementsprechend ist sowohl der Färbeindex wie die 
relative Färbekraft der Erythrocyten grösser als 1. Das durchschnittliche 
Volumen der einzelnen Zelle war normal. 

Während bei dem in Agone entnommenen Blute der secundären 
Anämie Volumen und Hämoglobingehalt nur' wenig kleiner als in der 
Norm sind, fällt die auffällig geringe Anzahl rother Körperchen im Cubik- 
millimeter auf. Es findet sich daher ein sehr hoher Färbeindex, neben 
einem fast normalen Hämoglobingehalt. 
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Weitere Schlüsse, namentlich Verallgemeinerungen an diese wenigen 
probeweise festgestellten Zahlen zu knüpfen, ist nicht angebracht, weil 
alle Untersuchungen, die als Unterlage zu solchen dienen sollen, mit 
exacten Methoden ausgeführt sein müssten, was hier wenigstens bezüglich 
des Hämoglobins nicht der Fall ist. Als solche kommt für die Ermitte¬ 
lung des Hämoglobingehaltes allein die spectruphotometrische Methode in 
Frage, die auch 7 on Kos sie r in der mehrfach citirten Abhandlung an¬ 
gewendet wurde. Die gewöhnlichen colorimetrischen Methoden sind dazu 
unzulänglich, weil sie bekanntlich ganz besonders in den stärkeren 
Verdünnungen unzuverlässig sind. Für die Bestimmung des Eörperchen- 
volumens, in normalem und anämischem Blute dürfte sich die elektrische 
Methode auch im Dienste der Klinik als vorzüglich geeignet erweisen, 
und wir behalten uns ausgedehntere exacte Untersuchungen der er¬ 
wähnten Verhältnisse an einem grösseren Materiale von normalem und 
pathologischem Blute vor. Den Nachtheil, bei hochgradiger Oligoplasmie 
zu versagen (cf. S. 492) theilt die Methode mit den sedimentirenden und 
mit dem Bleibtreu’schen Verfahren. 
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Cerebrale Localisation der Mimik 0- 

Von 

Professor Dr. Maximilian Stemberg in Wien. 

Oie Frage, welche Abschnitte des Gehirns mit den Ausdrucksbewegungen 
des Gesichtes verknüpft sind, gilt heutzutage für ein besonders ver¬ 
wickeltes und schwieriges Problem. Verschiedene Beobachtungen und 
Meinungen, alle von Autoritäten herrührend, stehen einander gegenüber 
und die Widersprüche erscheinen hervorragenden Forschern unlösbar. 

Die folgende Mittheilung wird zeigen, dass eine kritische Betrachtung 
des gesammten Thatsachenmaterials die Lösung vieler anscheinenden 
Widersprüche gestattet, insbesondere, wenn wir eine Gruppe von 
Beobachtungen berücksichtigen, welche bisher nicht in die Erörterung 
einbezogen worden. Es wird uns möglich sein, schon heute einen Ueber- 
blick über die Innervation der Mimik zu geben. 

Die erste Erörterung der Localisation der Mimik rührt bekanntlich 
von Nothnagel®) her. 

Nothnagel hat im Jahre 1879, in seinem Buche über die Locali¬ 
sation der Gehimkrankheiten, auf jene Fälle von cerebraler Facialislähmung 
aufmerksam gemacht, in welchen die willkürliche Innervation des Facialis 
aufgehoben ist, aber die „psychisch-reflectorischen“ Bewegungen fort- 
bestehen, so dass sich die gelähmte Gesichtshälfto beim Lachen, beim 
Weinen, bei Schmerz u. s. w. „ganz oder fast ebenso gut wie die gesunde 
Seite an der Mimik betheiligt. Hier muss, da ein psychischer Affect 
die Anregung zur Moskelbewegung giebt, wenigstens unseren gegen¬ 
wärtigen Vorstellungen nach, der Erregungsvorgang von der Rinde auf 
irgend welchen Bahnen abwärts gelangen zu dem Facialis‘‘. Als Er- 
gebniss der Sectionen solcher Fälle von Hemiplegie fand nun Noth¬ 
nagel, dass der Sehhügel und seine Stabkranzverbindungen 
zur Hemisphärenmasse unversehrt waren. 

1) Hach einem Vortrage in der „Gesellschaft für innere Medicin“ in Wien am 
2. April 1903. 

2) H. Nothnagel, Topische Diagnostik der Gehirnkrankh. Berlin 1879. S. 251. 
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Nothnagel formulirte den diagnostischen Lehrsatz, der sich aus 
dieser Erfahrung ergiebt, folgendermaassen: „Wenn bei einer Herd¬ 
erkrankung mit Hemiplegie und Facialislähmung die will- 
kärliche Beweglichkeit der Gesichtsmuskeln aufgehoben ist, 
dagegen die Betheiligung beider Gesichtshälften bei psychi¬ 
schen Emotionen (Lachen, Weinen, Schmerz u. s. w.) die gleiche 
ist, kann man annehmen, dass der Sehhügel und seine Ver¬ 
bindungsbahnen zur Hirnrinde intact sind.“ 

Nothnagel wies auch auf die Kehrseite des eben beschriebenen 
Verhaltens hin: „die Fortdauer der willkürlichen Bewegungen der vom 
Facialis versorgten Muskeln bei Stillstand der respiratorischen und der 
durch Emotion erfolgenden“ — wie schon Romberg sich ausgedrückt 
hatte. Er stellte die Auffindung eines Herdes im Sehhügel für solche 
Fälle als möglich hin. „Ist die von uns angenommene Vorstellung 
richtig, so würde man bei diesem Verhalten vielleicht eine isolirte 
Läsion des Sehhügels zu erwarten haben.“ 

Bechterew*) theilte 1883 die ersten Ergebnisse seiner planmässigen 
experimentellen Untersuchung über die Bedeutung der Sehhügel mit. 
Im Jahre 1887 folgte die ausführliche Mittheilung®). Die Thierversuche 
führten zu dem Schlosse, dass die Sehhügel „ein Aggregat einzelner 
Centren“ bilden, „die unter einander nur das gemeinsam haben, dass 
ihre Thätigkeit zum Ausdrucke verschiedenartiger Empfindungen, Gefühle 
und Gemüthsbewegungen dient.“ „Sie sind Bewegungscentren, ver¬ 
mittelst derer vorzüglich die angeborenen Äusdrucksbewegungen 
ausgeführt werden, welche entweder unter dem Einfluss unwillkür¬ 
licher psychischer Impulse, wie bei Affecten, oder reflectorisch 
durch Tastreize und Reizung anderer Gefühlsorgane angeregt werden.“ 
Das Letzte gilt insbesondere für die Versuche mit Abtragung der Gross- 
himhemisphären, nach welcher Operation die Erregung der Thalami optici 
von der Körperoberfläche aus erfolgt. 

An die eingehende Darlegung der experimentellen Befunde schliesst 
V. Bechterew eine klinische Erörterung. Er citirt die alten Beobachtungen 
von Charles Bell und Romberg, welche getrennte Lähmungen der 
willkürlichen und der mimischen Bewegungen des Gesichtes beschrieben 
hatten und die Ausführungen Nothnagel’s. Er citirtferner zwei Fälle aus 
der Literatur, welche in Nothnagel’s Buche nicht enthalten sind und 
zeigen, dass bei Erkrankung des Sehhügels mimische Lähmung mit 
Erhaltensein der willkürlichen Bewegungen des Gesichtes beobachtet wird. 


1) W. V. Bechterew, Die Function der Sehhügel. Neurolog. Centralblatt. 
1883. S. 78. 

2) W. V. Bechterew, Die Bedeutung der Sehhügel anf Grund von experimen¬ 
tellen und pathologischen Daten. Virchow’s Archiv. Bd. 110. 1887. S, 102 u, 322. 
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Der eine Fall ist von Gayet*) beschrieben: Es handelte sich um 
eine ausgedehnte, in ihrer Aetiologie (Trauma? Intoxication?) nicht auf¬ 
geklärte und auch anatomisch (Encephalitis?) nicht genau bestimmbare 
Erkrankung des Hirnstammes mit Herden in beiden Sehhügeln bei einem 
Manne. Das Gesicht war maskenartig starr und entbehrte des mimischen 
Ausdrucks, trotzdem bestand keine willkürliche Lähmung. Der Patient 
konnte die Backen aufblasen, die Luft im Munde behalten, die Lippen 
bewegen u. s. w. 

Die andere Beobachtung ist von Gowers'^) und betrifit eine 41jährige 
Frau mit einem alten Blutherd im linken Thalamus, die später an einer 
frischen Blutung in den Pons starb. Es bestand rechtsseitige Parese, 
im Gesichte „was slight paralysis of the lower part of the face for 
emotional, nöne for voluntary, movements“. 

Daran fügt v. Bechterew eine eigene Beobachtung. Bei einer 
36jährigen Frau war auf der rechten Gesichtshälfte kein Lächeln oder 
Weinen zu sehen, dagegen leichte Grimassen links. Willkürlich konnten 
alle Gesichtsmuskeln in Thätigkeit gesetzt werden. Die Obduction ergab 
Sarkome im linken Sehhügel, rechts nur eine erbsengrosse Geschwulst 
an der inneren Oberfläche desselben. Dieser Fall bestätigt somit die 
Localisation der Ausdrucksbewegungen im Sehhügel für den 
Menschen. 

Bechterew wies auch auf die Möglichkeit hin, dass bei Erkrankungen 
des Sehhügels Reizerscheinungen im Bereiche der Mimik beobachtet 
würden. Es sei zu erwarten, „dass in der Pathologie des Menschen 
Fälle Vorkommen müssen, in denen eine in der Sehhügelregion gelegene 
Affection ihrem Wesen nach als beständige Reizquelle dient und die in 
den Sehhügeln enthaltenen Centren zur Thätigkeit anregt.“ 

Zwei Jahre später brachte Nothnagel^) zwei eigene Beobachtungen 
mit Sectionsbefund, in welchen die „emotionellen Bewegungen“ gelähmt 
waren. 

Die eine betraf einen 27jährigen Mann, der an einem Tuberkel im 
Thalamus opticus starb. „Lässt man den Kranken die Zähne zeigen, die 
Augen schliessen, die Stirn runzeln und dergleichen, so bemerkt man nur 
ein minimales Zurückbleiben der linken Seite, bringt man ihn aber durch 
einen Scherz zum Lachen, so bleibt die ganze linke Gesichtshälfte un¬ 
bewegt, während die rechte die Grimasse des Lachens vollführt.“ 

1) Gay et, Affection enc^pbalique (encöpbalite diffuse probable) localis^e aux 
otages sup^rieuTS des p^doncules c^rlbraux et aux couobes optiqnes ainsi qu’au plan- 
oher du quatrieme ventricule et aux parois laterales du troisi^me. Arebives de pby- 
siologie normale et patbologique. 1875. p. 341. 

2) W. R. Gowers, On some Symptoms of Organic Brain Disease. II. Brain. 
Vol. 1. 1878. p. 57. 

3) H. Nothnagel, Zur Diagnose der Sebhügelerkrankungen. Zeitsebr. f. klin. 
Medicin. Bd. 16. 1889. S. 424. 
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Der zweite Fall war der eines 13jährigen Knaben, der in der Ruhe 
eine Parese des rechten Facialis, insbesondere an der Nasolabialfalte? 
zeigte und beim Pfeifen, Zähnezeigen u. s. w. ebenfalls leichte Parese 
aufwies. «Viel deutlicher aber ist diese Differenz bei mimischen Be¬ 
wegungen — Lachen, ärgerlichem Gesichtsausdruck u. s. w. — zu sehen, 
bei welchen die rechte Gesichtshälfte ganz unbewegt bleibt, während 
die linke gut innervirt wird“. Die Obduction ergab ein Glioma thalami 
optici sinistri. 

Mit den Beobachtungen von Bechterew und Nothnagel war er¬ 
wiesen, dass die Sehhügel in innigen Beziehungen zu den emotionellen 
Bewegungen des Lachens und Weinens stehen und dass die Innervation 
halbseitig erfolgt. 

Man bat sich nach v. Bechterew vorzustellen, dass im Sehhügel jene 
Leitungsbahnen concentrirt sind, welche die Innervationsvorgänge für die 
affectiven Ausdrucksbewegungen zum Facialiskern führen. Die Bahn 
verläuft weiter abwärts in der Hirnschenkelhaube. So erklärt wenigstens 
v. Bechterew, und mit ihm Nothnagel, den Fall von Huguenin, in 
welchem ein Tumor in der Gegend des Facialiskems eine Parese beim 
Lachen und Weinen verursacht hatte, während die Willkürbewegungen er¬ 
halten waren. 

Die Anregung dieser Bewegungscentren im Sehhügel erfolgt nach 
Nothnagel und v. Bechterew für die «psychisch-reflectorischen“ Be¬ 
wegungen in der Regel auf dem Wege über die Hirnrinde. Daher 
kann eine Lähmung des Lachens, Weinens etc. auch dann eintreten, 
wenn der Sehhügel und die spinalwärts von ihm gelegenen Himtheile 
intact sind, aber der thalamo-corticale Antheil der in Betracht kommenden 
Bahnen geschädigt ist. So deutet Nothnagel in der «Topischen 
Diagnostik“ eine eigene Beobachtung, in der mimische Parese bei 
Intactheit des contralateralen Sehhügels bestand. Es waren der 
rechte Streifenhügel und der vordere Theil der inneren Kapsel durch 
einen seit neun Monaten bestehenden Blutherd zerstört, ausserdem aber 
fand sich eine ausgedehnte Erweichung der Rinde. «Neben der 
linken Extremitätenparalyse und Aufhebung der willkürlichen Innervation 
der linken Gesichtshälfte blieb auch beim Lachen, Weinen, schmerzhaften 
Verziehen die linke Gesichtshälfte unbeweglich. Aber hier fand sich 
noch ausser der genannten Zerstörung eine Depression der Central¬ 
windungen; im Niveau der ganzen Ventrikeldecke der rechten Hemi¬ 
sphäre die Rinde und die anliegende Partie des Markes bis in die 
vordersten Windungen des Klappdeckels graugelb erweicht, von der Con- 
sistenz einer zitternden Gallerte.“ 

Wenn wir diese Befunde und die aus ihnen zu ziehenden Fol¬ 
gerungen überlegen, so ergeben sich daraus die folgenden zwei dia¬ 
gnostischen Sätze: 
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Erstens der Satz, den Nothnagel zuerst ausgesprochen, der aber 
noch etwas erweitert werden nauss, dass die Intactheit der Gesichts¬ 
bewegungen bei psychischen Erregungen auf Intactheit des Sehhügels 
und seiner Verbindungsbahnen zur Hirnrinde und zum Facialiskem 
hinweise; 

zweitens, dass eine Schädigung dieser Bewegungen auf eine Läsion 
des Sehhügels oder der genannten Verbindungsbahnen hinweise. 

Mehr kann man, streng genommen, daraus nicht folgern. Es haben 
auch in der Tbat beide Forscher, wie aus dem dargelegten Inhalte ihrer 
Arbeiten hervorgeht, nicht die Ansicht vertreten, dass die Lähmung der 
Ausdrucksbewegungen ein ausschliessliches Thalamussymptom sei, wie 
es manchmal in der Literatur dargestellt wird. Nach der Nothnagel- 
Bechterew’schen Lehre kommt es vielmehr in Folge der besonderen 
anatomischen Einrichtungen, des getrennten Verlaufes der willkürleitenden 
und der ausdruckleitenden Fasern und der Zusammenfassung der letzten 
im Sehhügel, bei Thalamusherden am leichtesten zur isolirten oder 
vorwiegenden Lähmung der Ausdrucksbewegungen. Und die Diagnose 
auf Sehhügelerkrankung ist aus der Ausdruckslähmung nur dann zu¬ 
lässig, wenn die von beiden Forschern ausdrücklich erwähnten Rinden- 
(beziehungsweise Markiager-) und Haubenläsionen weniger wahrschein¬ 
lich sind. 

ln den folgenden Jahren sind diese Angaben und Folgerungen 
mehrfach bestätigt worden, so von Kirilzew*), Henschen*), Reimann?), 
Bruns*) und Kirchhoff®). 

Eirchhoff suchte durch seine Beobachtung die Stelle im Sehhügel 
genauer zu bestimmen, nämlich zu beweisen, dass der mediale Kern 
des Sehhügels das mimische Centrum enthalte. 

Was die Faserverbindungen zu diesem Centrum anbelangt, so stellte 
er sich vor, „dass die psychisch entstandenen Affecte corticofugal zum 
Thalamus gehen, von wo sie nach Einordnung und Verschmelzung mit 
den übrigen dem Thalamus zugehenden Reflexvorgängen zum mimischen 
Ausdrucke gelangen. Dies kann auf dem Wege einer corticopetalen 
Nebenschaltung vom Thalamus aus oder direct thalamofugal geschehen“. 

Während diese Ansicht, ebenso wie die früher besprochene von 

1) S. Kirilzew, Medioinskoje Oboszenie. 1891. No. 4. Referirt Neurolog. Cen- 
tialblatt. 1891. S. 310. 

2) Benschen, Klinische und anatomische Beiträge zur Pathologie des Gehirns. 
Upsala 1892. S. 103. Fall VI. 

3) H. Reimann, Ein Fall von Thalamustnmor mit completer mimischer 
Facialislähmung.' Jahrb. der Wiener k. k. Krankenanstalten 1896. — Abgedruckt in; 
Wiener allgem. medicin. Zeitung. 1898. S. 494. 

4) L. Bruns, Die Geschwülste des Nervensystems, 1897. S, 93. 

5) Kirchhoff, Ein mimisches Centrnm im medialen Kern des Sehhügels. Arch. 
f. Psychiatrie und Nervenkrankh. Bd. 35. 1902. S. 814. 
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Bechterew’s, dem Sehhügel bei den mimischen Ausdrucksbewegungen 
eine motorische Function zuschreibt, ist v. Monakow^), auf dessen 
Ausführungen wir später noch zurückkommen, . der Ansicht, „dass ein 
Theil des sensiblen Reflexbogens für das emotive Lachen und Weinen 
im Sehhügel seinen Sitz hat.“ 

Im Gegensätze zu den angeführten Beobachtungen stehen nun 
mehrere andere, welche die Nothnagel-Bechterew’sche Regel nicht 
bestätigen. 

Man kann sie in zwei Gruppen sondern. Die eine enthält jene 
Fälle, in welchen mimische Gesichtslähmung bestand, aber der Seh¬ 
hügel intact war. ln die andere Groppe sind die Fälle einzureihen, 
in welchen der Sehhügel erkrankt, aber die Mimik nicht heein- 
trächtigt war. 

Die Fälle der ersten Gruppe liefern nach den Auseinandersetzungen, 
die wir über die Nothnagel-Bechterew’sche Lehre gegeben haben, 
keine Beweismittel gegen diese Lehre. Nothnagel hat ja selbst einen 
solchen Fall von Erkrankung der Rinde und der inneren Kapsel mitgetheilt. 
Anders verhält es sich allerdings mit den Fällen der zweiten Gruppe. 

Wir wollen nun die negativen Beobachtungen in chronologischer 
Reihenfolge anführen und kritisch sichten, so weit es die oft nur ganz 
kurzen Mittheilungen zulassen. 

Eoenig^) beobachtete einen Mann (Alter nicht angegeben) der als 
chronischer Alcoholist in die Irrenanstalt gekommen war und „Schwach¬ 
sinn mit periodischen Aufregungszuständen“ zeigte. Patient wurde 
schwächer und stumpfer und lag zuletzt constant zu Bett. 

Ende Mai 1884 entwickelte sich eine linksseitige Hemiparese ohne 
Störungen der Sensibilität. „Auch auf der Seite des paretischen Facialis 
waren die „psychisch-reflectorischen Bewegungen“ nicht beeinträchtigt,“ 
Tod am 29. Juni. Obduction: „Im Sehhügel eine über haselnussgrosse 
Geschwulst, welche Pulvinar und Corpora geniculata intact gelassen hat, 
ventral den grössten Theil dieses Ganglion einnimmt“. Wird als Gumma 
diagnosticirt. 

Der Fall wäre sehr geeignet, ein wichtiges Argument gegen die 
Nothnagel-Bechterew’sche Regel abzugeben. Allein seine Beweiskraft 
wird durch eine Stelle in der Epikrise sehr erschüttert. Hier sagt 
nämlich der Verfasser: 

„Leider war mir die Arbeit Bechterew’s bis jetzt unzugänglich, 
so dass ich bei dem Patienten nicht speciell darauf geachtet 
habe, wie es mit seiner mimischen Ausdrucksfähigkeit stand. 

1) C. V. Monakow, Gehirnpatbologie. In: Specielle Pathologie u. Therapie, 
herausgegeb. von H. Nothnagel. IX. Band. 1. Theil. Wien 1897. S. 589. 

2) W. Koenig, Ein Fall von Gummi des Thalamus opticus. Virchow’s Arch. 
Bd. 107. 1887. S. 191. 

Zeitsehr. f. klin. Mediein. 62. Bd. H. 5 u. 6. oo 
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Doch ist mir noch sehr gut erinnerlich, dass Patient trotz seiner Demenz 
bis zuletzt im Stande war, seinen Emphndungen nicht nur durch 
Geberden, sondern auch durch Worte vollständig deutlich Ausdruck zu 
geben.“ 

Dieser Widerspruch zwischen Krankengeschichte und Epikrise macht 
den Pall unverwerthbar. 

Senator^) beschrieb einen Hirntumor bei einem 2jährigen Kinde. 
Es bestand rechtsseitige Parese. „Das Gesicht zeigte eine leichte aber 
deutliche Ungleichheit, welche durch ein leichtes Yerstrichensein der 
rechten Nasolabialfalte bedingt ist. Diese Ungleichheit verschwindet bei 
mimischen Bewegungen, Weinen und dergleichen vollkommen, so dass 
alsdann zwischen beiden Gesichtshälften kein Unterschied zu bemerken 
ist. Ob die willkürlichen Bewegungen der rechten Mundhälfte behindert 
sind, lässt sich nicht entscheiden, keinesfalls jedoch besteht eine erheb¬ 
liche Störung derselben.“ Also sichere mimische Bewegungen rechts. 
Obduction: „Im linken Thalamus opticus ein etwa wallnussgrosser 
solitärer Tuberkel. Die Geschwulst nimmt ziemlich den ganzen linken 
Thalamus opticus ein und reicht nirgends über denselben hinaus, nament¬ 
lich, soweit sich durch makroskopische Betrachtung feststellen lässt, 
nicht bis in die innere Kapsel; nach innen, d. h. nach der Ventricular- 
seite zu hat sie den Sehhügel anscheinend etwas hervorgewölbt. Man 
kann leststellen, dass, wenigstens für die makroskopische Betrachtung, 
nach innen und ganz besonders nach oben noch ein Theil der Substanz 
des Sehhügels erhalten ist. Die obere, also die Geschwulst bedeckende 
Schicht hat eine Dicke von etwa 2 mm.“ Nachdem die psychisch- 
reflectorischen Bewegungen nicht gestört waren, dürfe man künftig „aus 
dem Erhaltenbleiben derselben nicht auf Unversehrtheit der Sehhügel 
schliessen“. 

Nothnagel erwähnt in seiner zweiten, früher angeführten Arbeit, 
dieses Falles von Senator, vermag aber den Widerspruch, der zwischen 
dieser Beobachtung und seinen eigenen liegt, nicht aufzuklären. 

Dieser Fall gehört in die zweite Gruppe, er ist hinreichend genau 
beobachtet und beschrieben, um zu beweisen, dass Weinen bei einem 
kleinen Kinde nicht unbedingt des Sehhügels bedarf. 

Saenger^) beobachtete bei einem 53jährigen Schlossergesellen, 
einem „stumpfen, schweigsamen, theilnahmslosen Menschen“, 
eine Hemiplegie mit Betheiligung des linken Mundfacialis, bei der 
keine mimischen Lähmungen bestanden. Es fand sich bei der Obduction 

1) H. Senator, Solitärer Tuberkel im linken Thalamus opticus. Rechtsseitige 
.\taxie. Tod durch Masern. Charite-Annalen. Bd. 13. 1888. S. 323. 

2) A. Saenger, Ein Fall von cerebraler Uemianästhesie mit Sehstörungen und 
Pupillenanomalien. Jahrbücher der Hambnrgischen Staatskrankenanstalten. 1889. 
Bd. I. 2. .'tbtheilung. S. 127. 
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ein grosser Herd, der den hinteren Theil der inneren Kapsel, Thalamus 
opticus und Vierbügel betraf, 

Auch dieser Fall gehört in die zweite Gruppe. Leider ist nicht 
gesagt, auf welche Weise bei dem Patienten, dessen geistiger Zustand 
es nicht eben leicht machen musste, mimische Bewegungen hervor¬ 
gerufen wurden und welche von diesen Bewegungen vorhanden waren. 

Koenigi) theilt die Krankengeschichte eines 10jährigen Mädchens 
mit, das asphyktisch zur Welt kam und seit dem 10. Lebensmonate 
an epileptischen Krämpfen litt. Im 7. Jahre trat einmal ein Status 
epilepticus von 8ständiger Dauer auf; danach bestand eine Lähmung 
der rechten Extremitäten, die wieder schwand. Jedoch blieb eine Parese 
des rechten Mundfacialis zurück, „das Kind lachte seitdem immer 
links“. Bei der Untersuchung durch den Verf. bestand in der Ruhe 
keine Differenz der beiden Gesichtshälften. „Sowie Patientin aber zu 
sprechen anfängt, sieht man deutlich, dass die linke Gesichtshälfte 
stärker innervirt wird. Besonders frappant wird diese Differenz beim 
Lachen und Weinen, namentlich bei ersterem, und hier am 
deutlichsten beim Einsetzen des Innervationsimpulses, auf der Höhe der 
Innervation ist die Differenz weniger in die Augen springend.“ Pfeifen, 
Singen etc. gut. „Hingegen zeigt sich beim Zähnefletschen, sowie bei 
seitlichem Verschieben des Mundes eine Minderinnervation der rechten 
Seite und auch hier am deutlichsten bei Beginn der betreffenden Be¬ 
wegung“. König spricht sich gegen die Annahme einer Erkrankung 
des Sehhügels aus und nimmt eine Erkrankung der Hirnrinde an. 

Der Fall würde in die erste Gruppe gehören, läge ein Obductions- 
befund vor. Selbstverständlich kann er, da es sich nur um eine Be¬ 
obachtung am Lebenden handelt, nicht für die Frage der Localisation 
verwerthet werden. 

Wenn ich ihn trotzdem hier anführe, so geschieht dies wegen der 
ausgezeichneten detaillirten Beschreibung der mimischen Lähmung, 
auf die der Autor selbst übrigens gar kein Gewicht legt. 

Die Krankengeschichte hebt nämlich diebeiden charakteristischen Eigen¬ 
schaften derselben sehr richtig hervor, dass die mimische Lähmung beim 
Lachen besonders deutlich und dass sie beim Beginne der Innervation am 
stärksten ausgeprägt ist. Auch dass beim Pfeifen keine Differenz zu sehen 
war, wohl aberbeim Zähnefletschen, ist eine sehr feine Beobachtung. Das 
Zähnezeigen,; das wir als klinische Prüfung der .sogenannten „willkürlichen“ 
Bewegung verwenden, ist nämlich dem Zähnefletschen des Hassgefühles 
sehr nahe verwandt, das temperamentvolle Menschen und besonders 
Kinder sehr häufig im Affecte zeigen. 


1) W. Koenig, Ueber eine seltene Form der cerebralen Kinderlähmung. Peut, 
med, Wochenschrift. 1893. S. 1014. 
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Darwin^) hat über diese Grimasse eingehend geschrieben. Da die ab¬ 
sichtliche Ausführung einer Ausdrucksbewegung — worauf schon Albrecht 
V. Haller^) aufmerksam gemacht hat — leicht die entsprechende Ge- 
müthsstimmung erzeugt und diese wieder die dazu gehörige unwillkür¬ 
liche Ausdrucksbewegung hervorruft, floss die gewollte Bewegung bei 
dem Kinde in die mimische Reaction über und sofort trat die Parese 
zu Tage. 

Eisenlohr^) hat sich in zwei Arbeiten mit der Beziehung des 
Sehhügels zu den mimischen Bewegungen beschäftigt. Er hat Fälle von 
Sehhügelerkrankung beobachtet, in welchen keine Lähmung der mi¬ 
mischen Bewegungen, sondern eine „krampfhafte Action der mi¬ 
mischen Muskeln“ bestand. 

Der eine Fall ist der eines 67jährigen Mannes, der seit 11 Jahren 
heiser und dessen Stimmung seit 2 Jahren alterirt war. Es bestand Parese 
beider Beine. Im Gesichte auffallende psychisch-physiognomische Erreg¬ 
barkeit. Die Krankengeschichte verzeichnet „das gewaltsame Schliessen 
der Augen, das extreme Verziehen der physiognomischen Linien etc.“ 
Die Obduction ergab multiple Erweichungen im Marklager, Gyrus 
fornicatus, im dritten Glied des Linsenkerns, Pons, ferner secundäre 
Degeneration der Pyramidenbahnen. Beide Thalami optici in den hinteren 
Abschnitten und im Pulvinar ziemlich symmetrisch erweicht und dunkel- 
braunroth verfärbt. Die Herde bestehen aus einzelnen kleinen, theil- 
weise confluirenden Herden. 

Ausserdem verweist Eisenlohr auf einen noch nicht publicirten 
Fall von „beständigen krampfhaften Contractionen der mimischen 
Muskeln“, in dem gleichfalls eine Sehhügelläsion bestand. 

Diese Fälle sprechen nicht gegen die Nothnagel-Bechterew’sche 
Lehre; ist ja das Vorkommen von Reizerscheinungen, wie Eisenlohr 
selbst ausführt, schon von Bechterew als wahrscheinlich erwartet 
worden. 

Wichtiger sind einige andere Fälle, welche Eisenlohr beibringt. 

Er stellt nämlich eine Anzahl eigener Beobachtungen zusammen, in 
welchen normale mimische Reactionen bestanden, obwohl der 
Sehhügel erkrankt war. 

Der eine Fall ist in der bereits erwähnten Veröffentlichung seines 
Schülers Saenger beschrieben. 


1) Ch. Darwin, Der Ausdruck der Qemüthsbewegungen bei dem Menschen u. 
den Thieren. Gebers, von J. V. Carus. Stuttgart 1874. S. 247. 

2) A. V. Haller, Elementa physiologiae corporis humani. Tome V. p. 592. 
Lausannae MDCCLIX. 

8 ) C. Eisenlohr, Beiträge zur Hirnlocalisation. I. Deutsche Zeitschrift f. 
Nervenheilkunde. Bd. 1. 1891. S. 388. — Beiträge zur Hirnlocalisation. II. Ebend. 
Bd. 3. 1893. S. 2t)ü. 
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Ein anderer Fall ist zum Theil schon in einer früheren Arbeit Eisen¬ 
lohr’s mitgetheilt und wird hier ergänzt. Es handelt sich um ausge¬ 
dehnte Herde ira hinteren Theile des Thalamus opticus und der inneren 
Kapsel. Es bestand „intellectueller Verfall“, das Gesichtsfeld konnte nicht 
aufgenommen werden. Die Krankengeschichte verzeichnet blos die Be¬ 
merkung: „eine mimische Lähmung bestand nicht“. 

Im dritten Falle sind genaue Angaben über die mimischen Reactionen 
vorhanden, welche ich wörtlich reproducirc, weil ihre Erörterung für die 
Klärung der Frage später von Wichtigkeit sein wird. 

78jährige Frau. Am 12. April 1891 apoplektischer Insult mit 
rechtsseitiger Lähmung, am 29. Mai Exitus. Stets total benommen, 
hochgradig worttaub. 

13. April. „Auch der obere Ast des Facialis rechts schwächer 
innervirt ^Is links. Die mimische Reaction im Facialisgebiete, 
bei Application von Schmerzreizen an beliebigen sensiblen Körper¬ 
steilen links lebhafter als rechts, aber rechts keineswegs aufge¬ 
hoben.“ ... „Der Zustand ändert sich auch in den nächsten Tagen nicht.... 
Patientin liegt Tag und Nacht in derselben Stellung, den Kopf meist 
nach links, nur wenig und nie über die Mittellinie nach rechts gewendet, 
die Augenlider beiderseits geschlossen, bei passivem Oeffnen links starkes, 
rechts schwaches Zukneifen.“ 

26. Mai. „Augen stets geschlossen und schwer passiv zu öffnen, 
selten spontan geöffnet. Mimische Bewegungen, Schmerzreactionen 
auf Nadelstiche im Gesichte oder am Körper applicirt, beiderseits 
gleich, sehr lebhaft — intensives Verziehen des Gesichtes.“ 

Obduction: In der Tiefe der Furche zwischen Cuneus und Prae- 
cuneus eine bräunlich-gelbe Färbung der Corticalis, die Windungen des 
linken Cuneus entschieden verschmälert. In der linken Hemisphäre eine 
grosse elliptische, mit theils braungelben, theils graurothen Gerinnseln 
gefüllte Höhle, deren grösster Durchmesser (6 cm) frontal liegt. Sie 
nimmt den grössten Theil des Thalamus opticus ein, ferner den hinteren 
Theil der inneren Kapsel und die Regio subthalamica. 

Der Fall gehört zu unserer zweiten Gruppe; Anfangs war die mi¬ 
mische Schmerzreaction rechts herabgesetzt, dann aber war sie 
normal trotz Sehhügelläsion. 

In derselben Arbeit theilt Eisenlohr übrigens auch einen posi¬ 
tiven Fall mit, der ein 8jähriges Kind betrifft: 

„Im Frühjahr 1881 machte die Kleine eine rechtsseitige Pneumonie 
durch; in deren Verlauf trat eine Lähmung des linken Mundfacialis auf, 
die nur unvollständig zurückging und bis 1882 beim Sprechen und 


1) C. Eisenlohr, Muskelatrophio und elektrische Erregbarkeit bei Hirnherden 
Neurolog. Ccntralbl. ISW. S. 1. 
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Lachen bemerkbar blieb.“ Das Mädchen starb am 21. April 1882 im 
8. Lebensjahre an tuberculöser Meningitis. Im linken Sehhügel fand 
sich eine cystische Höhle. 

Das ist doch wieder ein ganz typischer Fall von Ausdracks- 
lähmung bei Erkrankung des Sehhügels; die Störung tritt besonders 
beim Lachen hervor, ganz wie in dem einen der von Nothnagel be¬ 
schriebenen Fälle. 

Eisenlohr verwerthet aber diese Beobachtung nicht in Bezug auf 
die mimische Lähmung, ja er erwähnt diese überhaupt in der Epikrise 
des Falles gar nicht. Und wenige Seiten später schliesst er in der 
Frage der mimischen Lähmungen mit einem wenig befriedigenden Er¬ 
gebnisse. Der Satz, dass die mimische Function des Facialisgebietcs von 
der Integrität des Sebhügels abhängig sei, müsse wesentliche Ein¬ 
schränkungen erfahren. Es gäbe zahlreiche Fälle, wo Sehhügelherde zur 
Exaggeration der mimischen Bewegungen oder zur Contractur führen, 
und es existirten zahlreiche Fälle — vielleicht die Mehrzahl — in denen 
bei Herderkrankung des Thalamus weder eine Spur von mimischer 
Lähmung, noch von Contractur vorhanden sei. Nichtsdestoweniger sei 
die These Nothnagel’s von werthvoller Bedeutung für die Local¬ 
diagnose. 

Man wird es auf den ersten Blick auffallend 6nden, dass der in 
ein und derselben Arbeit mitgetheilte positive Fall von Ausdruckslähmung 
bei dem 8 jährigen Mädchen in der Discussion der Frage nicht ver¬ 
werthet wird. Allein der ausgezeichnete Forscher hat diese Abhandlung 
als kranker Mann geschrieben. Die Wissenschaft hat er durch jede Zeile 
seiner werthvollen Mittheilungen gefördert, eine Kritik seiner Darstellung 
ist gerade bei dieser seiner letzten neurologischen Arbeit nicht am Platze *). 

König^) hat sich in einer dritten Arbeit wieder mit der Frage der 
mimischen Lähmung beschäftigt. Dazu sucht er zu erweisen, dass 
sie gelegentlich durch eine Erkrankung der Rinde veranlasst werden 
könne. 

Bei Untersuchungen von Kindern mit cerebraler Lähmung fanden sich 
nämlich sehr häufig (in 30 unter 35 Fällen) die unwillkürlichen Bewe¬ 
gungen an der Parese betheiligt. In zweien dieser Fälle trat die Parese 
nur bei emotionellen Bewegungen auf, in einem Falle hauptsächlich bei 
solchen. 

Fünf Fälle von mimischer Parese kamen zur Section. In vier 
Fällen war der Thalamus erkrankt, aber es bestand ausserdem ein so 

1) Nekrolog von F. Schnitze in der Dentsohen Zeitschr. f. Nervenheilkande. 
Bd. 9. 1896. S. 466. 

2) W. Koenig, Ueber dasVerhalten der Hirnnerven bei den cerebralen Kinder¬ 
lähmungen nebst einigen Bemerkungen über die bei den letzteren zu beobachtenden 
Formen von Pseudobulbärparalyse. Zeitschr. f. klin. Med, Bd. 30. 1896, S. 284. 
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complicirter Befund, dass sie für die Localdiagnostik nicht verwerth- 
bar sind. 

In einem der obducirten Fälle bestand mimische Parese und 
spastische Innervation des linken Facialis (keine genaueren Angaben). 
Das Kind war wegen Epilepsie und linksseitiger Parese zweimal tre- 
panirt worden, da man eine Rindenläsion vermuthete. Bei der ersten 
Operation wurde eine in der oberen Gegend der rechten Central- 
windungen gelegene Cyste exstirpirt. Nach der Angabe der Chirurgen 
hörte die Facialisparese nach der Operation auf. Später erfolgte der 
Tod. Obduction: „Chronische diffuse Leptomeningitis, circumscripte Me¬ 
ningoencephalitis des oberen Theiles des rechten Gyrus centralis posterior.“ 
Die Thalami makroskopisch normal. König hält es für „mehr als 
wahrscheinlich, dass auch die mimische Parese durch die Rindenläsion 
bedingt war.“ Der Fall gehört also unserer ersten Gruppe der negativen 
Beobachtungen an. 

Monakow^) nimmt eine sehr vorsichtige Haltung ein. Er ver¬ 
misste die mimische Lähmung „in einem Falle, in dem die ganze frag¬ 
liche Partie in Folge von secundärer Degeneration (nach einem primären 
Herd im Parietallappen) völlig defect war. Jedenfalls ist hervorzuheben, 
dass es die Zerstörung, resp. der Wegfall der fraglichen Zellengruppen 
im Sehhügel als solcher nicht ist, was die mimischen Ausdrncks- 
bewegungen beeinträchtigt; sicher kommt es da auch noch auf die 
Qualität der Läsion, die Art ihrer Entwickelung und Einrichtung u. s. w. 
an; es darf daher jenes Symptom nicht kurzweg als Ausfallserscheinung 
aufgefasst werden.“ Leider giebt auch v. Monakow nicht an, welche 
mimischen Bewegungen in seinem Falle beobachtet wurden. 

Ueberblickt man nun die Reihe der Beobachtungen, welche der Noth- 
nagel-Bechterew’schen Regel widersprechen, so sieht man eine ganz 
beträchtliche Zahl. Man kommt mit Eisenlohr zur Meinung, dass es 
die Mehrzahl ist, und möchte fast glauben, dass jene Lehre auf Be¬ 
obachtungen gegründet sei, die eher die Ausnahme als die Regel bilden. 

Dem ist aber nicht so. Beobachtungen von mimischer Parese bei 
Sehhügelläsion, sind doch nicht gar so selten. Sie sind ganz gewiss 
häufiger gemacht als veröffentlicht worden. Dass die Literatur so wenige 
verzeichnet, hat wohl nur darin seinen Grund, dass sie gegenüber den 
grundlegenden Fällen der beiden ersten Forscher nichts wesentlich Neues 
bringen. 

Ich selbst verfüge über eine eigene Beobachtung, die eine Blutung 
betrifft. Da die Casuistik so spärlich ist und grossentheils Tumoren 
enthält, sei sie hier kurz mitgetheilt. 

Sie entstammt meiner Dienstzeit als Assistent der III. medicinischen 


1 ) 1. r. 
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Abtheilung des Ällgemeinen Erankenhaases in Wien. Meinem verehrten 
ehemaligen Chef, Herrn Primarius Rcdtenbacher, verdanke ich die 
freundliche Ueberiassung der Krankengeschichte. 

Obduotionsdiagnose (Prof. Paltauf): Exsudat, pleurit. dextr. e tuber- 
culosi pleurae. Tbc. obsoleta lobi super, pulmon. dextr. et coinpressio 
lobi infer. (’icalrix apoplectiea thalami optici sin. 

Car] \V., 74 Jahre, Schneider, aus Wien gebürtig, aufgcnoniincn am 30. Deceiii- 
ber 1890 unter J.-No. 23224 auf Zimmer 87a des Allgemeinen Krankenhauses, ge¬ 
storben daselbst am 15. Deeember 1891. 

Anamnese: In der Kindheit und Jugend angeblich immer gesund. Ungefähr 
um das 40. Leben.sjahr «chronischer Schnupfen“ mit Abgang von Knochenstückchen aus 
der Nase und Kinsinken des Nasenrückens. Sjiäter bildete sich ein Loch im Gaumen, 
weshalb ein Obturator getragen wird. Seit etwa 20 Jahren allmälig zunehmende 
Dupuytren'sche Contractur. Am Vormittag des 30. Deeember 1890 stürzte er auf 
der Strasse bewusstlos zusammen und wurde ins Spital gebracht. 

Bei der Aufnahme am 30. Deeember: Grosses, schwächlich gebautes, schlecht 
genährtes Individuum. Die Nase im Sattel eingesunken, das Septum fehlt. Der weiche 
Gaumen fehlt, die Lücke durch einen Obturator geschlossen. Benommenheil. Pat. 
liegt theilnahmslos da, reagirt aber auf Reize und vollführt aufgetragene Bewegungen. 
Sprache murmelnd, unverständlich. Parese der milticren und unteren Facialiszweige 
rechts. Zunge weicht beim Vorstrecken etwas nach links ab. I*upillen gleich W’cit, 
prompte Lichtreaction. .Schlaffe Lähmung der rechten oberen Extremität. Bedeutende 
Parese der rechten unteren Extremität. Patellarreflex rechts stärker als links. Plan¬ 
tarreflex fehlt beiderseits. Arterien hdeht rigid. Dupuytren'sche Uontractur an beiden 
Händen. 

20. Februar. Sensorium frei. Facialis nicht afficirt. Die rechten Extremitäten 
etwas magerer als links. Contracturen in denselben. Sensibilität der rechten Körper¬ 
hälfte bedeutend herabgesetzt. Sehnenrellexe rechts gesteigert. 

8. Juni, (iang sehr unsicher, das rechte Bein schleift stark. Pat. klagt über 
zeitweise auftretende heftige Schmerzen in seinem rechten Anne, dauernd besteht ein 
Gefühl von Pelzigsein und Taubheit in demselben. Zunge wird gerade vorgestreckt. 
Sensibilität im Gesicht normal, am Stamme rechterseits herabgesetzt, besonders stark 
an den Extremitäten. Starke Contractur und leichte Abmagerung an den paretiseben 
Extremitäten. Rechter l\atcllaiTeflex klonisch. 

Anfangs September. Stechen in der rechten Brustseite und Mattigkeit, 

25. September. Es wdrd ein reclitsseitiges pleuritisches Exsudat constatirt. 

2. October. Passive Rückenlage. Liegt fast stets schweigsam und theilnahmslos. 
In der Ruhe die Faltung des Gesichtes beiderseits gleich. Beim Zeigen der Zahne 
steht der rechte Mundwinkel eine eben merkliche Spur tiefer, in der Faltung des Ge¬ 
sichtes kein merklicher Unterschied. Wenn aber der Pat. auf eine Frage antwortet, 
was er augenscheinlich widerwillig thut, ist eine sehr deulichc mimische Parese 
der rechten Gesichtshälfte zu bemerken. Es verzieht sich im Beginne des Sprechens 
nur die linke Gesichtshälfte, während der rechte Mundwinkel unbeweglich bleibt. 
Nach einigen Worten gleicht sich der Unterschied aus. Dasselbe ist zu beobachten, 
wenn man ihn bewegt, mit der linken Hand zu drücken. Der rechte Arm kann einige 
Bcw'egungeri vollführen, sie sind sehr ungeschickt und schw'ach. Beiderseits kann nur 
der Zeigefinger ausgestreckt werden, an den übrigen dreigliedrigen Fingern besteht 
Dupuytren'sche Contractur, und zwar rechts stärker als links. Das rechte Ellbogen- 
gelenk ist in halber Beugung, die anderen Gelenke in der typischen Stellung der Hemi- 
ph'gischen contracturirt, die Muskeln atrophisch. Rechtes Bein stark paretisch. im 
Knie- und Sprunggelenk mäs^ige Streekconlraetur. 
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Keine Heraianopisie naehweisbar. Sensibilität im Gesichte beiderseits gleich. Au 
den Fingerspitzen werden leichte Berührungen rechterseits nicht empfunden. Nadel¬ 
stiche sind an der r. Hand weniger schmerzhaft als links. Am rechten Vorderarm 
werden leichte Berührungen nicht so prompt angegeben wie links. Am Oberanne we¬ 
nig Störung nachweisbar, ebenso am rechten Beine. Am Rumpfe kein Unterschied 
zwischen rechts und links. Kälte- und Wärmeempfindung am rechten Handrücken 
herabgesetzt, weniger am Fusse, wenig am Oberschenkel. Eingehendere Semsibilitäts- 
prüfung bei dem wenig willigen Patienten nicht durchführbar. 

Biceps-, Triceps- und Vorderarmreflex rechts bedeutend stärker als links. Pa- 
tellarreflex rechts viel stärker als links. Bei gestreckter Stellung des Beines kein 
Fu.ssclonus auslösbar, bei halbgebeugtem Kni(‘ nach wiederholtem Beklopfen der Aclnlles- 
sehne und wiederholten Bemühungen ein Fussclonus erhältlich, der anfangs nur einige 
Secunden dauert, nach mehrmaliger Auslösung aber ziemlich kräftig ist und sehr 
lange dauert. 

9. October. J^unction des Exsudats, Entleerung \*m 13(X) ccm seröser, gegen 
Schluss blutig getrübter Flüssigkeit. 

Im November neuerliches Anwachsen des pleuritischen Exsudats. Fieberhafter 
Verlauf. Verfall der Kräfte, Delirien. 

9. Dccember. Sehr verfallen und theilnahmslos. 

Beim Versuche zu sprechensehr deutliche Kacial isparese rechts 
in der Ruhe keine Parese, bei willkürlicher Bewegung sehr geringe, 
eben angedeutet. 

15. December. Exitus. 

Die Obduetion zeigte den hinteren Theil des Sehhügel.s etwas verkleinert, 
bräunlich pigmentirt, auf dem Schnitte einsinkend, ein Fortsatz dieser apoplektisehen 
Narbe reichte in den hintersten Theil der inneren Kapsel. 

Dieser Fall schliesst sich ganz den Nothnagel’schen Fällen an. 
Anfangs ist offenbar die mimische Facialisparese übersehen worden, weil 
der stumpfe theilnahmslose Patient keine Gelegenheit bot, Emotionen 
zu beobachten. Als wir sie aber einmal kennen gelernt hatten, war sie 
uns so deutlich, dass sie noch in den letzten Lebenstagen beobachtet 
werden konnte. 

Zu den positiven Beobachtungen im Sinne der Nothnagel-Bech- 
terew’schen Lehre gehören auch noch die Fälle von zwangsweisem 
Lachen und Weinen bei Hemiplegikern. 

Dieses Symptom ist wohl zuerst von Oppenheim und Siemer- 
lingi) bei Pseudobulbärparalyse eingehender besprochen, später fast gleich¬ 
zeitig von Bechterew^), Brissaud®) und Strümpell*) erörtert worden. 

1) H. Oppenheim und Siemerling, Die acuteBnlbärparalyse und die Pseudo¬ 
bulbärparalyse. Charit^-Annalen. 1887. S. 331. — H. Oppenheim, Kurze Mit¬ 
theilung zur Symptomatologie der Pseudobulbärparalyse. Fortschritte der Med. 
1895. S. 1. 

2) W. V. Bechterew, Unaufhaltsames Lachen und Weinen bei Hirnaffectionen. 
Archiv f. Psychiatrie u. Nervenkrankheiten. Bd. 26. 1894. S. 791. 

3) E. Brissaud, Le rire et le pleurer spasmodiques. Revue scientifique. 1894. 
p. 38. — Das patholog. Lachen und Weinen. Internat, klin. Rundschau. 1894. S. 409. 

4) A. V. Strümpell, Ueber einen Fall von primärer systematischer Degene¬ 
ration der Pyramidenbahnen. Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 5. 1894. S, 227. 
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Eine Zusammciisteliung der einschlägigen Beobachtungen und Theo¬ 
rien findet sich in einer These von Toulzac*), denen noch Mit¬ 
theilungen von Brissaud^), Dupre und Devaux*) (beide Fälle in der 
These zwar schon enthalten, aber später noch in extenso veröffentlicht) 
und V. Bechterew*) anzufögen sind. Eine Arbeit von A. Pick®) be¬ 
rührt das Thema gleichfalls. Es soll hier nicht weiter auf die Frage 
nach dem Zustandekommen des zwangsweisen Lachens und Weinens ein¬ 
gegangen werden. Für uns ist die Thatsache wichtig, dass in allen 
Fällen von Hemiplegikern, die zur Obduction gekommen 
sind, der Sehhügel intact gefunden wurde. Das sind die Fälle von 
Mingazzini«), Rummo^), Burzio*), Brissaud und von Duprö und 
Devaux. Hierzu kommen noch Beobachtungen bei multiplen Er¬ 
weichungen, in denen aber kleine Herde ab und zu, wiewohl selten, auch 
im Sehhügel gefunden werden^). 

Jedenfalls haben wir 2 Reihen von Beobachtungen, deren Ergebnisse 
einander geradezu widersprechen. 

Natürlich ist schon wiederholt versucht worden, diesen Widerspruch 
zu lösen. 

So hat Kirchhoff*®) die älteren, der Nothnagel-Bechterew- 
seben Lehre widersprechenden Beobachtungen erörtert. Freilich ist er 
gezwungen, für gewisse Fälle ein „Vicariiren anderer Hirntheile“ 
anzunehmen — was im Grunde einer Negirung der Localisation der Mimik 
in den Sebhügeln gleichkommt. 

1) H. Tonlzac, Rire et pleurer spasmodiqaes. These. Paris 1901. 

2) E. Brissaud, Rire et pleurer spasmodiques. Revue neurologique. 1900. 
p. 824. 

3) D. Dupr6 et A. Devaux, Rire et pleurer spasmodiques par ramollissement 
nuol^o-capsulaire ant^rieur; syndrome pseudo-bulbaire par desintegration lacnnaire 
bilaterale des putamens. Revue neurologique. 1901. p. 919. 

4) Bechterew, Wratsch. 1901. p. 250. (Ref. Revue neurologique. 1901. 
p. 1004.) — Ueber Anfälle von Zwangslachen, begleitet von tonischen Krämpfen und 
Zucken im linken Arm. Deutsche med. Woohensohr. 1902. S. 283. 

5) A. Pick, Zur topisch-diagnostischen Bedeutung des Kitzelreflexes bei cere¬ 
bralen AlTectionen. Wiener klin. Wochenschr. 1903. S. 369. 

6) Mingazzini, Osservationi cliniche ed anatomiche sulle demenze post* 
apoplettiche. Rivist. speriment. di freniatria. XXIIl. 1897. p. 585. 

7) Rnmmo, Acadämie medioo-chirurgioale de Puniversitä de Palermo. 3avril 
1898. Referirt: in Revue neurologique. 1898. 30. October. 

8) Burzio, R. Academia medica di Torino. 13 jnillet 1899. Ref. Revne neu¬ 
rologique. 1899. p. 869. 

9) Mehrere Fälle bei A. Comte, Des paralysies pseudo-bulbaires. Thise. 
Paris 1900. Die Krankengeschichten sind übrigens nicht in allen seinen Fällen ge¬ 
nügend ausführlich, um unseren Zwecken zu dienen. So ist z. B. in Obs. XXll nicht 
zu ersehen, welche Gesichtshälfte paretisch war und ob das Zwangslachen beider¬ 
seitig geschah. 

10) Kirchhoff, l. c. 
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Freud^) erörtert bei der Besprechung der Facialisparese in der 
cerebralen Kinderlähmung eingehend das Verhalten der Mimik. Die 
Facialisparese bei der hemiplegischen Contractur ist fast niemals an 
Intensität der Betheiligung der Extremitäten zu vergleichen; es handelt 
sich überhaupt um keine Lähmung, sondern um eine Minderinnervation, 
deren Feststellung genauerer Beobachtung bedarf“. In der Ruhe und auf 
der Höhe des Weinens ist häufig keine Ungleichheit zu erkennen, „sieht 
man aber zu, wenn das Kind zu weinen beginnt, oder aufhört oder 
wenn es lächelt, so merkt inan das spätere Einsetzen wie das frühere 
Nachlassen der Innervation auf der gelähmten Seite selbst in den leichtesten 
Fällen“. 

Aus diesen Ausführungen geht hervor, dass Freud an ganz kleinen 
Kindern die Facialisparese überhaupt durch die Mimik prüft. Ebenso 
verfährt Rosenberg*). 

Zur Erklärung der Falle von König nimmt Freud an, dass die 
mimischen Bewegungen der Erwachsenen unter anderen Innervations¬ 
bedingungen als die der Kinder stehen, letztere daher durch Rindenläsion 
geschädigt werden könnte. 

Man kann wohl nicht sagen, dass mit den angeführten Erklärungs¬ 
versuchen die Frage in befriedigender Weise gelöst sei. 

Nun giebt es keine Widersprüche zwischen Thatsachen. Fördert 
die inductive Forschung solche zu Tage, dann liegt der Grund des 
Widerspruchs in unserer Betrachtungsweise, in der Fragestellung oder in 
den Schlussfolgerungen. Gewöhnlich hat sich in der Geschichte der Natur¬ 
wissenschaft ergeben, dass in solchen Fällen die Fragestellung selbst 
nicht ganz richtig war. 

Man kommt nun der Lösung um ein Bedeutendes näher, wenn man 
eine bisher in der Discussion unbeachtet gebliebene Gruppe von 
Beobachtungen heranzieht, welche gleichfalls anscheinend der Noth- 
nagel-Bechterew’schen Lehre widersprechen, nämlich die mimischen 
Bewegungen bei Heraicephalen.. 

Es existiren mehrere Beobachtungen, in welchen Hemicephalen- 
Missgeburten mit hochgradig verkümmertem Nervensystem, insbesondere 
ohne Rinde und Sehhügel — deutliche Ausdrucksbewegungen des 
Gesichtes gezeigt haben. 

Natürlich sind nur solche Beobachtungen verwerthbar, in welchen 
nach dem Tode eine genaue mikroskopische Untersuchung des Central¬ 
nervensystems vorgenommen wurde, und in welchen einerseits die Defecte 


1) S. Freud, Die infantile Cerebralläbmung. In H. Nothnagel’s: Specielle 
Pathologie and Therapie. Bd. IX. II. Theil. U. Abth. Wien 1897. S. 57. 

2) L. Rosenberg, Casnistische Beiträge zur Kenntniss der cerebralen Kinder¬ 
lähmungen und der Epilepsie. Beiträge zur Kinderheilkunde 1893. S. 92. 
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genau festgestellt wurden, andererseits keine abnormen nervösen Centren 
oder Verbindungen vorhanden waren. 

Solcher Fälle giebt es zwei; der eine ist von Flechsig, der andere 
von Latzko und mir beobachtet worden. 

Im Falle von Flechsig^) findet sich „ein nahezu vollkommener 
Mangel des Mittelhirns, welcher sich wahrscheinlich im Anschluss an 
einen Hydrops des Aquaeductus Sylvii entwickelt hat. Die Verbindung 
zwischen Medulla oblongata und Grosshirn ist vollständig unterbrochen, 
indem, an Stelle der oberen ßrückenhälftc, der Vierhügel, und 
der Grosshirnschenkel ein dünnwandiger Schlauch getreten ist, 
welcher aus weisser oder grauer Substanz in scheinbar atypischer Anord¬ 
nung besteht". Bezüglich des mikroskopischen Befundes sei auf das Ori¬ 
ginal verwiesen. 

Was nun die Lebensäusserungen dieser Missgeburt betrifft, bemerkt 
Flechsig folgendes: Dieses Kind ist auch insofern von Interesse, als cs trotz 
jenes umfänglichen Defectes im Mittelhirn D/» Tag lebte; auf mechanische 
Reize von selbst geringer Intensität reagirte es mit Bewegungen in allen 
Extremitäten, wimmerte, verzog das Gesicht schmerzhaft u. s. w. 
Pulv. Chinin, in Dosen auf die Zunge gebracht, welche bei gesunden 
Kindern heftiges Schreien und sonstige Zeichen von Missbehagen zur 
Folge hatten, blieben bei jenem indess ohne alle Wirkung. Leider wurden 
durch das frühzeitige Ende der Missgeburt weitere genauere Versuche 
unmöglich gemacht." 

üeber unseren Fall habe ich auf der Versammlung deutscher 
Naturforscher und Aerzte in Karlsbad 1902 berichtet®). 

Es handelte sich um einen Hemicephalus weiblichen Geschlechtes; 
das Centralnervensy.stera reichte ungefähr bis in die Gegend des Locus 
coeruleus. Darüber hinaus waren nur geringe atypische Reste vorhanden, 
nichts von einem Sehhügel. Ich habe ein genaues Inventar seiner Centren 
und Bahnen aufgenommen; irgend eine abnorme nervöse Verbindung, die 
etwa eine vicariirende Function übernehmen könnte, bestand nicht. 

Dieses Geschöpf zeigte nun eine ganze Reihe von Gesichtsbewe¬ 
gungen auf äussere Reize, welche mit den mimischen Reactionen 
gesunder Menschen bei ähnlichen Anlässen identisch sind. 

Ich führe aus unserem Protokoll die folgenden Beobachtungen an: 

„Bei Aufdecken und Berühren der Extremitäten verzieht das Kind 
ein wenig die Mundwinkel nach abwärts und wimmert. Der gleiche 
Versuch gelingt ein zweites Mal“. 

1) P. Flechsig, Die Leitangsbahnen im Gehirn und Rückenmark des Men¬ 
schen. Leipzig 1876. S. 120. 

2) M. Sternberg u. W. Latzko, Studien über einen Hemicephalus, mit Bei¬ 
trägen zur Physiologie des menschlichen Centralnervensystems. Deutsche Zeitschr. 
für Nervenlieilk. Bd. 24. 1903. S. 209. 
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„Aufeben der linken Hand verursacht ein „Schnauferl“. 

„Auf leichtes Streichen der rechten Fusssohle werden beide Beine 
an den Stamm gezogen, der linke Arm etwas gebeugt, der Mund ver¬ 
zogen und es erfolgt eine tiefe Inspiration.“ 

„^Nadelstiche auf der Haut des Epigastriums verursachen Herabziehen 
der Unterlippen.“ 

„Berührung des Handrückens mit einem Stücke Eis verursacht tiefe 
Inspiration mit höherem Seufzer.“ 

Von ausgesprochen mimischem Aussehen war ein schmerzliches 
Verziehen des Mundes mit Wimmern verbunden, ein unwilliges 
Herabziehen der Unterlippe und endlich das in Wien sogenannte 
„Schnauferl“ („Schnäuzchen“), jenes röhrenartige Vorstülpen der Unter¬ 
lippe, das eine bekannte kindliche Geberde der Enttäuschung bildet. 

Darwin^) hat über das Schnäuzchen eingehende Studien angestellt. 
Es kommt auch bei Affen vor, ist bei Kindern allgemein, bei niederen 
Menschenrassen auch im erwachsenen Alter sehr häufig. 

Es giebt also sichere mimische Reactionen, die ohne Mithilfe 
des Sehhügels zu Stande kommen. Nach den anatomischen Ver¬ 
hältnissen der Hirntheile, die bei den beiden beobachteten Hemicephalen 
enthalten waren, werden diese Reactionen schon in der Medulla 
oblongata ausgelöst. Und zwar handelt es sich um Unlust- und 
Schmerzreactionen. 

Mit dieser Erkenntniss verschiebt sich nun die Fragestellung 
nach der Localisation der Mimik ganz wesentlich. Wir haben nicht 
mehr nach der Localisation der Mimik im Allgemeinen zu fragen, 
sondern nach der Localisation der einzelnen Ausdrucksbewegungen. 
Wir haben das Lächeln, die verschiedenen Arten des Weinens, 
die verschiedenen Schmerzreactionen u. s. w. getrennt zu unter¬ 
suchen. Hiezu sind allerdings nur jene Krankengeschichten brauchbar, 
bei welchen die beobachteten mimischen Reactionen im Detail be¬ 
schrieben sind. 

Sondern wir nun die früher angeführten negativen Fälle von 
diesem Gesichtspunkte aus, dann lösen sich sofort eine Menge von an¬ 
scheinenden Widersprächen zwischen den Beobachtungen von Noth¬ 
nagel und Bechterew und den Beobachtungen der Gegner dieser Lehre. 
Es fallen zunächst die gewichtigen Einwände weg, welche die Fälle von 
Eisenlohr darbieten. 

Namentlich den genau berichteten Fall der 75jährigen Frau können 
wir vollständig erklären. Hier handelt es sich offenbar um Schraerz- 
reactionen — wie beim Hemicephalen — welche in der Medulla 
oblongata ausgelöst worden sind. Unmittelbar nach dem Impuls waren 


1) Ausdruck der Gemüthsbewegungen. S. 236. 
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diese Reflexe auf der gelähmten Seite herabgesetzt, wie das ja häufig 
bei noch tiefer ausgelösten Reflexen, den Sehnenreflexen, der Fall ist. 
Dann schwand diese temporäre Herabsetzung und die Schmerzreaction 
war beiderseits gleich. Das hatte Alles mit dem Sehhögel gar nichts 
zu thun und daher ist das Erhaltensein dieser mimischen Bewegungen 
des Gesichtes bei Sehhugelläsion vollkommen begreiflich. 

Hier ist auch der Eingangs genannte Fall von Henschen an¬ 
zureihen, der gewöhnlich als eine Bestätigung der Nothnagel’schen 
Lehre citirt wird, aber sich in Wirklichkeit genau so wie dieser Fall 
Eisenlohr’s verhielt: 

Ein 72jähriger Taglöhncr erlitt am 16. März 1887 einen Schlag¬ 
anfall und kam am 17. auf die Klinik. Der Status praesens vom 
18. März besagt: Rechtsseitige Lähmung. Parese des rechten Faciaclis in 
der Ruhe und bei willkürlichen Bewegungen. „ Den Patienten dazu zu 
bringen, einige mimische Bewegungen auszuführen, ist nicht gelungen, 
keine abnorme Speichelabsonderung. Er kann nicht pfeifen.“ . . . „Wenn 
der Patient einmal in Folge von Schmerz eine Bewegung mit dem 
Gesichte macht, sieht man deutlich, dass der linke Mundwinkel zum 
Ohr hinauf gezogen wird; auch der rechte Mundwinkel macht 
eine ähnliche, jedoch bedeutend schwächere Bewegung und 
man erblickt deutlich eine gewisse Schiefheit des Mundes. Tod 9 Tage 
nach dem Insult. Obduction: Eine ausgedehnte Blutung im linken 
Sehhügel, ausserdem zahlreiche kleine Blutungen in demselben. Die 
grosse Blutung reicht in den hinteren Theil der inneren Kapsel hinein. 

Für die Localdiagnose kann die Herabsetzung der Innervation 
bei Reaction auf Schmerz gar nicht als Ausfallssymptom verwerthet 
werden, weil der Fall viel zu frisch ist — 2 Tage nach dem Insult 
beobachtet. Im Gegentheil, es ist von Wichtigkeit, dass die Schmerz¬ 
reaction auf der gelähmten Seite trotz der bedeutenden Zerstörung des 
Thalamus eben nur deutlich herabgesetzt und nicht aufgehoben 
war. In dieser Beziehung stimmt der Fall ganz mit dem eben erwähnten 
Falle Eisenlohr’s überein. Das spätere Stadium, in welchen die an¬ 
fängliche Herabsetzung der Seshmerzreaction verschwunden wäre, wie 
bei dem Patienten Eisenlohr’s, hat Henschcn’s Patient nicht mehr 
erlebt. 

Ganz anders liegt die Sache bei dem 8jährigen Kinde mit Sehhügcl- 

1) Nach den kurzen Krankengeschichten lässt sich über die anderen, gleich¬ 
artigen Fälle von Saenger und Eisenlobr natürlich nichts Bestimmtes aassagen, 
aber es liegt die Vermuthung sehr nahe, dass die bei ihnen beobachteten „mimischen 
Bewegungen“ gleichfalls nichtAnderes als Schmerzreactionen waren. Saenger’s Pat. 
war ein „stumpfer, schweigsamer, tbeilnahmsloser Mensch“ und in der ersten Beob¬ 
achtung Eisenlohr’s bestand hochgradiger intelleotueller Verfall. Da nun die drei 
Fälle sämmtlich auf Eisenlobr’s Krankenabtheilung beobachtet wurden, ist es doch 
.sehr wahrscheinlich, dass die Untersuchungsmethode die gleiche war. 
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lääion, daü Kiscnlohr gleichfalls beschrieben hat. Hier handelt cs sich 
um das Lächeln und Sprechen. Die Störung des Lächelns ist bei 
Sehhügeiläsion ganz gewöhnlich, Ja geradezu typisch, darin stimmen 
auch die Beobachtungen von Bechterew und von Nothnagel mit 
diesem Falle überein. Es sei übrigens bemerkt, dass die ältesten Be¬ 
obachtungen, die die Innervation von Mimik überhaupt betrelfon, sich 
auch auf das Lachen beziehen.^) Die Störung im Beginne des Sprechens 
zeigte der von mir beschriebene Fall in ausgezeichneter Weise. 

Complicirter ist die Sache beim Weinen. Es giebt nämlich mehrere 
recht verschiedene Typen der Mimik beim Weinen. Ganz kleine Kinder 
und etwas ältere Kinder machen verschiedene Mundbewegungen. Darwin 
macht auf diese Unterschiede, namentlich in der Haltung der Lippen 
aufmerksam. 

Wir begeben uns wohl nicht allzuweit auf das Gebiet der 
Hypothesen, wenn wir voraussetzen, dass der verschiedenen Coordination 
der Gesichtsmuskeln auch verschiedene centrale Verbindungen und mög¬ 
licherweise auch Localisationen in verschiedenen Höhen des Central¬ 
nervensystems entsprechen dürften. Sicher ist die Mimik des 
Weinens bei Kindern und bei Erwachsenen verschieden und wahr¬ 
scheinlich finden die abweichenden Fälle von Senator und von König 
hierin ihre Erklärung. In dieser Einschränkung können wir also den 
von Freud ausgesprochenen Erklärungsversuch acceptiren. 

Wir sehen also, wie weit wir die cerebrale Localisation bereits jetzt 
beurtheilen können und was künftige Arbeit festzustellen haben wird. 

Es giebt ofenbar mehrere Schaltstationen für mimische 
Reflexe. 

Eine davon liegt schon in der Ohlongata. Hier werden gewisse 
phylogenetisch alte, Unlust- und Schmerzreactionen ausgelöst. 

Ein höheres mimisches Gentrum, das Nothnagel’sche, liegt im 
Sehhügel. Insbesondere bedarf das Lächeln zu seinem Zustande¬ 
kommen der Sehhügel, ferner manche Formen von Weinen, und die 
Innervation beim Beginne des Sprechens. 

Sehr wahrscheinlich ist es, dass auch die Hirnrinde an gewissen 
Ausdrucksbewegungen betheiligt ist, eine Annahme, die gleichfalls von 
Nothnagel herrührt. Aber auch ohne dass es sich um ein eigentliches 
„mimisches Rindencentrum‘‘ handelt, vermögen Rindenläsion die Mimik 
zu stören. Wir dürfen nicht vergessen, dass es auch eine erworbene 
Mimik giebt, auf weiche Gewohnheit, Erziehung und Milieu einen grossen 
Einfluss haben. 

Nun sind nach den interessanten Versuchen von Franz^) Läsionen 

1) Romberg, Lehrb. d. Nervenkrankli. III. Aiifl. Berlin 185.‘J. S. 787. 

2) S. .1. Franz, On the functions of the cerebrum. .Vmeric. Journ. of Phjsiol. 
Vol. 8. 1902. Oclober. 
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der nicht-motorischen Rinde des Vorderhirns im Stande, kürzlich erlernte 
Gewohnheiten aaszalöschen. 

Soweit können wir die Frage durch Analyse des vorliegenden That- 
sachenmaterials klären. 

Weitere Fortschritte in der Localisation der Mimik haben wir nur 
von neuen Beobachtungen zu erwarten, diese Beobachtungen müssten 
einerseits die mimischen Reactionen in den einzelnen Bewegungs- 
combinationen genau verfolgen, andererseits die betroffenen Gehimtheile 
durch mikroskopische Untersuchungen auf Serienschnitten feststellen. 
Bei dem heutigen Stande der Momentphotographie wird es ein Leichtes 
sein, die Analyse der Ausdrucksformen um Vieles weiter zu führen 
als bisher. 

Wenn wir zum Schlüsse die Ergebnisse unserer Arbeit mit dem 
bisherigen Stande der Frage vergleichen, so können wir Folgendes sagen: 

Die genaue Analyse aller vorhandenen Beobachtungen ergiebt, dass die 
ursprünglichen Aufstellungen Nothnagel’s und v.Bechterew’s von 
der Bedeutung der Sehhügel für die Entstehung der „psychisch-reflec- 
torischen" Ausdrucksbewegungen im Wesentlichen festzuhalten sind. 
Die Beobachtungen, welche dagegen angeführt worden sind, widersprechen 
ihnen nur scheinbar. Soweit eine Analyse möglich ist, finden sie darin 
ihre Erklärung, dass nicht alle mimischen Bewegungen im Sehhügel 
umgeschaltet werden, sondern dass man von dem Coroplex der Ausdrucks¬ 
bewegungen eine Gruppe von Schmerz- und Unlustreactionen, 
darunter phylogenetisch alte Formen, abtrennen muss, welche bulbären 
Ursprungs ist. 
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Untersuchungen über die Jodausscheidung nach Gebrauch 
von Jodkali und von Jodipin. 

Von 

Dr. Heinrich Singer, Elberfeld. 

(Mit einer Curventafel.) 

Die Thatsache, dass die in der Praxis so vielfach angewandten Jod¬ 
alkalien in einem relativ erheblichen Procentsatz von Fällen un¬ 
erwünschte Nebenwirkungen im Gefolge haben, welche sich bei vor¬ 
handener Disposition oder nach längerem inneren Gebrauch bis zu den 
Symptomen des Jodismus steigern können, hat das Streben der Thera- 
peutiker frühzeitig auf die Verbesserung der Jodtherapie hinlenken müssen. 
Anfangs glaubte man durch den Ersatz des souveränen Jodkali durch 
die Natriumverbindung einen Theil der Unzulänglichkeiten, z. B. die stark 
übertriebene Noxe der herzschädigenden Kalium Wirkung, ausmerzen zu 
können. Bald stellte es sich jedoch heraus, dass auch Jodnatrium, 
ebenso wie die später von manchen Seiten empfohlenen weiteren an¬ 
organischen Jodverbindungen, von denen ich nur Jodrubidium, Jod- 
litbium und Jodammonium erwähne, im Grunde die nämlichen Nachtheile 
darbieten, die eben in dem physiologisch gleichen Verhalten der an¬ 
organischen Jodsalze ihre Begründung finden. 

Neben dem stark salzigen Geschmack sind es zwei Eigenthümlich- 
keiten der Jodwirkung, auf denen zum grossen Theil die Nachtheile 
der anorganischen Jodtherapie beruhen: Die allzu abrupte 
Ueberschwemmung des Körpers mit circulirendem Jodsalz und 
die (bei einmaliger Medication) zu kurz andauernde Wirkung, 
welche ihrerseits wieder eine öftere Wiederholung der Dosen nothwendig 
macht und so eventuell den Circulus vitiosus schliesst. Gemeinsame 
Ursache dieser beiden Thatsachen ist die ungemein rasche Diffusions¬ 
fähigkeit und Resorptionsfähigkeit des Jodkali, sowohl von allen Schleim¬ 
häuten, wie auch von dem der schützenden Epitheldecke beraubten sub- 
cutanen Bindegewebe aus. Schon nach sehr kurzer Zeit, nach einer 
halben bis wenigen Minuten, beginnt die Ausscheidung des Jods im 
Harn; in den ersten Stunden ist der Köiper gleichsam mit circulirendem 

Zeitsehr. f. kUn. Medietn. S 2 . Bd. H. 6 a.«. 04 
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Jod überflutbet, wie sich aus den hohen Ausscheidungszablen des Urins 
ergiebt. Aber so rasch die Curve der Jodwirkung (und Jodausscheidung) 
beginnt und so hoch sie frühzeitig ansteigt, so rasch erfolgt auch der 
Abfall und so frühzeitig und vollständig verklingt die angestrebte 
Wirkung. 

Um diese Ausführungen anschaulicher zu machen, will ich als 
Paradigma der typischen Jodausscheidung nach Gebrauch von Jodkali 
einen der späterhin zu besprechenden Versuche vorwegnehmen und aus¬ 
führlich die einzelnen Analysen-Ergebnisse zusammenstellen. 

Es wurden ausgeschieden von der (gesunden) Versuchsperson 3, 
welche am 13. November 8 Uhr 55 Minuten vormittags 1,3 g Jodkali 
(= 1,0 g reines Jod) per os genommen, hatte: 


13. 

Nov. 

8,55—10,55 h 

in 

148 ccm Urin 207,01 

mg Jod 



10,55-12,55 h 


120 

ff 


161,925 

ff 



12,55— 2,55 h 

rt 

278 

ff 

ff 

226,06 




2,55— 4,55 h 

T 

127 

ff 

ff 

47,625 

«• *• 



5,55— 7,55 h 


123 

ff 

ff 

49,53 

ff 



4,55—10,55 h 


320 


ff 

62,23 

ff ff 



10,55— 1,30 h 

»s 

293 

ff 


20,32 

•• » 



(Nachts) 







14. 

Nov. 

1,30— 8,55 h 
8,55—11,55 h 

V 

304 

ff 

* 

57,912 

w 



rt 

141 

ff 


4,889 

ff ^ 



11,55— 2,55 h 

y> 

234 

rt 

ff 

2,858 

ff 



2,55— 5,55 h 

rt 

192 

ff 


0,343 

ff ff 



5,55— 8,55 h 
(Nachts) 

rt 

243 


ff 

1,016 

ff ff 

15, 

Nov. 

8,55— 3 h 

ff 

450 



0,699 

ff “ 



3 — 8,55 h 

ff 

232 

ff 


— 

• ff 



8,55—11,55 h 

ff 

189 

ff 


— 

ff ff 



11,55— 2,55 h 

ff 

260 

ff 

ff 


ff ff 


Der Ham^) der ersten 6 Stunden, insgesammt 546 ccm, enthält 
bereits 0,595 g Jod = 0,703 g Jodnatrium, d. h. in einor Concentration 
von fast 0,13 pCt. des Natriumsalzes; deutlicher braucht die Ueber- 
schwemmung des Organismus wohl nicht illustrirt zu werden. Die an¬ 
nähernde graphische Darstellung dieses Versuches (siehe Figur 1 am 
Ende der Curventafel S. 532) veranschaulicht den für Jodkali charakte¬ 
ristischen sehr steilen Anstieg und ziemlich raschen Abfall. 

Durch die Einführung der Jodfette hat Winternitz^) die erörterten 
Nachtheile der Jodalkalien herabzusetzen gesucht. An Stelle des salzigen 
Geschmack-s ist der indifferente Oelgeschroack getreten. Die Abspaltung 
des Jods erfolgt langsam und nicht so vollständig, so dass die Jod- 


1) Ueberlässt man jodkalihaltigen Harn der Gährung oder impft man ihn mit 
faulendem Harn, so beobachtet man entweder ein späteres Eintreten der Ammoniak¬ 
entwickelung oder der Harn wird bei stärkerem Jodgehalt zwar allmälig trübe, bleibt 
aber selbst nach Monaten noch sauer. Zweifellos wird also durch die Entstehung von 
Jodammonium die ammoniakalische Harngährung unterdrückt. 

2) Hugo Winternitz, Ueber Jodfette und ihr Verhalten im Organismus, 
nebst Untersuchungen über das Verhalten von Jodalkalien in den Geweben des 
Körpers. 1898. Zeitschr. f. physiol. Chemie. Bd. 24. S. 425—448. 
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Wirkung wesentlich gemildert und durch den theilweisen Ansatz des Jod¬ 
fettes als Körperfett gleichzeitig ein Jodreservoir im Organismus errichtet 
wird. Winternitz stellte mit Jodmonochlorid in alkoholischer Lösung 
ein Jodchlnrsesamöl, das Jodipin, dar, das in der Praxis Eingang ge¬ 
funden hat. 

Für die Beurtheilung der beiden jetzt gebräuchlichsten Jodpräparate, 
des Jodkali und des Jodipin, ist die Prüfung der Jodausscheidung im 
Ham unerlässlich und neben dem klinischen Erfolg von massgebender 
Bedeutung. Nicht nur die absolute, überhaupt ausgeschiedene Jodmenge 
kommt hierbei in Betracht, sondern daneben die Dauer der Ausscheidung 
und die Vertheilung der einzelnen Jodmengen im Ham auf die einzelnen 
Zeitintervalle. Die günstigsten Bedingungen für die therapeutische Brauch¬ 
barkeit werden dann vorhanden sein, wenn folgenden 3 Bedingungen am 
ehesten entsprochen wird: 

1. Die Gesammtmenge des in der ersten Zeit der Joddar- 
reicbung ausgeschiedenen Jods darf keine hohen Werthe er¬ 
reichen. 

2. Die Jodelimination darf in der Zeiteinheit nicht zu 
hoch sein, sondern soll sich möglichst gleichmässig während 
der einzelnen Versuchsperioden hinziehen. 

,3. Die Jodelimination soll noch möglichst lange nach der 
letzten Joddosis in nachweisbaren Mengen andanern. 

Zum Nachweise des Jods wurde der Ham nach einer von mir') in 
dieser Zeitschrift bereits angegebenen Methode mit einem abgemessenen 
Volumen verdünnter Eisenchloridlösung versetzt (auf 10 Theile Ham 
etwa 1 Theil 2—3proc. Eisenchlorid), ein bekannter Theil des Filtrates 
mit Schwefelkohlenstoff^) bei Gegenwart von Schwefelsäure und sal¬ 
petriger Säure ausgeschüttelt und das vom Schwefelkohlenstoff ge¬ 
schluckte Jod nach hinreichendem Auswaschen mittels Natriumthiosulfat 
(Vio und 7 ioo Normallösung) durch Titration bestimmt. Diese Methode 
giebt sehr genaue Resultate, ist dabei nicht zeitraubend und gestattet 
die Hamportionen der einzelnen Stunden bequem hinter einander vorzu¬ 
nehmen und so den zeitlichen Verlauf der Jodausscheidung zu verfolgen. 
Nothwendige Voraussetzung ist allerdings, dass man immer mit einem 
Unterschuss von Eisenchlorid arbeitet, da sonst eine zuverlässig quanti¬ 
tative Ausbeute nicht erhalten werden kann. 


1) H. Singer, Methodisches zur quantitativen Bestimmung des Jodkali im 
Ham. 1903. Zeitschr. f. klin. Hed. Bd. 48. S. 1—6. 

2) Für spätere Jodbestimmungen möchte ich rathen, Benzol oder Benzin anstatt 

des Schwefelkohlenstoffs zu benutzen, deren Empfindlichkeit auf Jod noch die des 
Schwefelkohlenstoffs fibertrifft. V2000 "'S Benzol noch einen positiven 

(Farben)-Ausschlag. Ausserdem verdienen diese beiden Reagentien noch entschieden 
den Vorzug aus Gründen des persönlichen Geschmacks oder vielmehr „Geruchs“. 

34* 
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Individuelle Unterschiede, die man bezüglich des Verlaufes der Aus¬ 
scheidung vermuthen sollte, treten kaum in Erscheinung. Manchen Per¬ 
sonen, z. B. Versuchsperson 4 (s. u.) scheint allerdings ein besonders 
günstiges Spaltungsvermögen für Jodfette eigenthümlich zu sein. Die 
Resultate sind bei den einzelnen Versuchspersonen ziemlich die gleichen; 
einige Abweichungen, die den übrigen Versuchen nicht ganz entsprechen, 
beruhen nicht so sehr auf individuellen Eigenthümlichkeiten sensu 
strictiori, sondern allem Anschein nach in Aenderungen des Ernährungs¬ 
zustandes, namentlich in Schwankungen der Fettzufuhr. 

Jodkali wird bei gesunden Nieren in kurzer Zeit zum grössten Theil 
wieder im Ham ausgeschieden. Schäfer^) und Heller^) fanden in sehr 
kurzer Zeit fast altes (letzterer z. B. 95 pCt. des eingeführten Jods) im 
Ham wieder. Ebenso erhielt Geissler“) nach Gaben von 1 g Jodkali 
innerhalb 24 Stunden und nach kleineren Jodmeugen in noch kürzerer 
fast vollständige Elimination im Harn. Duchesne,®) dessen ünter- 
suchungsmethode mir nicht bekannt ist, konnte nur 60—70 pCt. ’im 
Ham wiederfinden. Desprez*) verzeichnet eine Ausbeute, die zwischen 
66 und 100 pCt. schwankt. Beim Kaninchen fand Klees®) von 0,5 g 
Jodnatrium 0,406 g, d. h. 81,2 pCt und bei einer Hündin von 1,0 g 
Jodnatrium 0,992 g, d. h. 99,2pCt. im Ham wieder. Die durch¬ 
schnittliche Jodausscheidung im Harn schwankt bei den ein¬ 
zelnen Autoren also zwischen 60 und 100pCt. und kann als 
mittlerer Werth 80pCt. angenommen werden. 

Das Ergebniss meiner Versuche stimmt damit gut überein. 
Nach 1,3 g Jodkali = 1,0 g Jod fand ich durchschnittlich 0,8 g 
Jod im Harn eliminirt. Es ist wohl die verhältnissmässige Höhe der 
Joddosis, welche einer vollständigen Elimination hindernd im Wege 
steht. Ausserdem gehen ja auch in den Secreten der Hautdrüsen, im 
Nasenschleim etc., sowie durch organische Bindung des Jods in Schild¬ 
drüse (Blum®)) und durch anorganische und organische Verbindungen in 
den Haaren (DrechseF), Howald®), Winternitz) allerdings sehr geringe 
Jodmengen verloren. 

1) Cit. nach Th. und A. Husemann, Handbuch der Toxicologie. 1862. S. 785. 

2) Geissler, Zur Frage der Ausscheidung von Jod durch die Nieren. 1888. 
Dissertation. St. Petersburg. 

3) Cit. nach Ä. Manqiiat, Traitö el^mentaire de th^rapeut. 1900. T. II. S. 89. 

4) A. Desprez, These de Lyon. 1884. Cit. nach A. Manquat. T. II. p. 89. 

5) R. Klees, Over chloorvennindering in de urine bij acute koortsige ziehkten 
en hare af hankelijkheid van eene aandvening de nieren. Amsterdam 1885. Dissert. 

6) P. Blum, Ueber den Halogonstoffwechsol und seine Bedeutung für den 
Organismus 1898. Münchener med. Wochenschr. S. 231—233, 267—271, 335—336. 

7) E. Drechsel, Ueber das Vorkommen von Jod im menschlichen Organismus. 
1896. Centralbl. f. Physiologie. 9. No. 24. 

8) \V. Howald, Vorkommen und Nachweis von Jod in den Haaren. 1897. 
Zeitschr. f. physiol. Chemie. 23. 209—225. 
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.lodausscheidung nach Gebrauch von Jodkali und von Jodipin. 

Tabelle I. 

Dio absoluton Wertlie der gesammten Jodausscheidung im Harn nach 

Jodkali. 


Versuchs¬ 

person. 

Genomniene 

Jodmenge. 

g Jod 

Ausgeschiedene 

Jodmenge. 

mg Jod 

1 

1,0 

/ 806,19 


0,25 i 

\ 238,19 

2 

1,0 

794,84 

3 

1,0 

842,42 

4 

1,0 

723,90 

5 

1,0 

698,17 

G 

1,0 

847,375 

durchschnittlich: 

785,5 


Kleinere Jodkaliniengen werden vollständiger eliminirt. So scheidet 
z. B. eine Versuchsperson nach 0,327 g Jödkali = 0,250 g Jod im 
Ham 238,186 mg Jod wieder aus; das ist eine Elimination von 95,27 pCt. 
während dieselbe Person von der vielfach grösseren Jodkalimenge nur 
806,19 mg Jod, also 80,62 pCt. in einer längeren Periode ausscheidet. 

Ehe wir die Ausscheidungsverhältnisse nach dem Gebrauch von 
Jodipin (Herck) besprechen, ist es nothwendig darüber Klarheit zu er¬ 
langen, ob die erörterte Bestimmungsmethode in diesem Falle überhaupt 
ausreichend ist oder ob nicht ausser anorganischen Jodverbindungen und 
der bekannten Additionsform des Harns auch festere organische Jod¬ 
verbindungen ausgeschieden werden, welche dem Nachweis auf diese Art 
entgehen und zu Falscbwerthen führen könnten. Zu diesem Zwecke 
wurden Vergleichsbestimmungen ausgeführt, in denen derselbe Harn nach 
der innerlichen Eiünahme von Jodfett sowohl nach der oben geschilderten 
Methode durch . einfaches Ausschütteln, als auch nach Veraschung mit 
Natriumbicarbonat im Platintiegel titrirt wurde. 

In einem .Falle erforderten 90 ccm Ham mit Schwefelkohlenstoff 
direct ausgeschüttelt 12,3 ccm Vioo Normallösung von Natriumthiosulfat; 
100 ccm aläo 13,7 ccm = 17,399 mg Jod. 

100 ccm;desselben Harns mit Natriumbicarbonat auf dem Wasser¬ 
bade verduristet, de<r Rückstand geglüht und nach Auflösen in ver¬ 
dünnter Schwefelsäure mit Schwefelkohlenstoff ausgeschüttelt. Zur Ti¬ 
tration sind erforderlich 13,5 ccm der 7 ioo Normallösung, entsprechend 
17,U5mgJ,Qd. 

;Die Ausbeute ist also in beiden Fällen nahezu die gleiche. 

Die einfache Ausschüttelungsmetbode ist jedoch nur für das Stu¬ 
dium’, der Elimination nach innerlicher Anwendung des .Jodipins an¬ 
gängig, während nach der subcutahen Injection organische.Jod¬ 
verbindungen zu einern grossen Theil im Harn gefunden werden. 
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Das Resultat der Jodipinversuche ist kurz folgendes: 

Tabelle II. 

Die absoluten Werthe der gesammten Jodausseheidung nach Jodipin 

Merck (10 pCt.). 


Versuchs¬ 

person. 

Genommene 

Jodmenge. 

g Jodipin 

Ausgesohiedene 

Jodmenge. 

mg Jod 

1 

10.0 

580,631 

2 


/ 630,809 

2 


\ 691,609 (Hungerversuch) 

3 


569,786 

4 


671,513 

5 


495,795 

0 


492,722 

6 


548,742 


durchschnittlich: | 686,2 

Vergleichen wir zunächst die durchschnittlichen Ergebnisse, so sehen 
wir, dass von Jodkali (im Durchschnitt von 6 Versuchen) 785,5 mg, 
von Jodipin (im Durchschnitt von 8 Versuchen) 585,2 insgesammt aus¬ 
geschieden werden, also von: 

Jodkali. . . 78,5 pCt. 

Jodipin . . . 58,5 „ 

Setzen wir die Elimination bei Jodkali als die vollständigere gleich 
100, so finden wir für Jodipin als Vergleichszahl 75 pCt. Bei Jodipin 
entgehen 41,5 pCt., also fast die Hälfte der verabreichten 
Jodmenge der Elimination im Urin. Dass diese nicht im Ham 
ausgeschiedenen Restmengen dem Körperfett sich ansetzen und nicht 
etwa zum Theil unresorbirt im Eoth ausgeschieden werden, also nutz¬ 
los verloren gehen, beweisen die gleichzeitig (bei Versuchsperson 4) 
ansgeführten Eothanalysen, sowie Fötterungsversuche beim Huhn. 

Durch Thierversuche hat schon Winternitz bewiesen, dass 
Jodipin gut ausgenützt und als Körperfett angesetzt wird, sofern wir die 
Bedingungen des Fettansatzes erfüllen. Es ist aber nicht gestattet, 
daraus ohne weiteres auch dem Menschen ein gleich gutes Resorptions¬ 
vermögen für die Jodfette zu vindiciren. Diesen Beweis durch Be¬ 
stimmung des Fettgehaltes und Jodfettgehaltes im Menschenkoth hat 
Winternitz nicht erbracht. 

Dem Versuch am Menschen ging ein entsprechender Versuch am 
Huhn voraus: Ein Huhn von 895 g Gewicht erhält im Verlauf von 
20 Stunden 10 g Jodipin (2 X 5 g) per Schlundsonde. Der Eoth, 
durch Thierkohle gut abgegrenzt und quantitativ gesammelt, wird fein 
gepulvert, im Soxleth zweimal mit Aether extrahirt, und der Arther 
zur Entfernung der geringen Jodalkali-Mengen mehrmals mit Wasser 
gewaschen. Von 5,2651 g ätherlöslichem Trockenröckstand werden 
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2,0598 g mit Natriumbicarbonat fein gemengt and im Flatintiegel verascht. 
Es finden sich darin bei entsprechender weiterer Behandlung 100,33 mg 
Jod, im gesummten Aetherextract des Hühnerkothes mithin 256,413 mg. 

Dass über 25 pCt. des gegebenen Jodfettes der Resorption entgehen, 
ist nicht weiter verwunderlich, da das Huhn eine für sein Körpergewicht 
ausserordentlich hohe Jodipindosis erhalten hat, die übrigens anscheinend 
gut vertragen wurde. 

Der Mensch resorbirt das Sesamöl, das zu den leicht verdaulichen 
Pflanzenfetten gehört und deshalb auch vielfach Verwendung als Speise¬ 
fett und in der Margarine findet, in massigen Gaben wohl vollständig. 
Das jodhaltige Sesamöl zeigt das gleiche Verhalten; Versuchsperson 4 
scheidet nach 10 g Jodipin kein Jodfett im Eoth aus: 

Kurz nach der Einnahme des Jodipins wird der (normale) Stuhl 
entleert und dann der Koth der nächsten 60 Stunden gesammelt mit 
Alkohol versetzt, getrocknet und fein gepulvert. Das Ganze wird im 
Soxleth zweimal mit Aether extrahirt, der Aether mit Wasser gewaschen 
(das Waschwasser enthält kein Jodalkali) und verdunstet. Der harzige 
Aetherrückstand (27,1692 g) wird zu einem Theil (2,9185 g) mit doppel¬ 
kohlensaurem Natron vorsichtig verascht und die Schmelze nach Ansäuern 
mit Schwefelsäuse auf Jod geprüft: sie erweist sich jodfrei. 

Auffallend ist die Thatsache, dass die Werthe der gesummten Jod- 
ausscheidung im Harn bei Jodkali gleichmässiger sind als bei Jodipin, 
wo wir grössere Schwankungen beobachten können. In Procenten be¬ 
rechnet, schwankt die Jodelimination nach Jodkali bei meinen 6 Ver¬ 
suchspersonen zwischen 69,8 und 84,7 pCt., dagegen nach Jodipin 
zwischen 49,2 und 69,2 pCt. Die Schwankungen der Jodkali- 

Versuche sind sogar wahrscheinlich noch geringer als eben angegeben 
und bewegen sich zwischen 72,4 und 84,7 pCt.: denn das geringe Er- 
gebniss des Versuches V ist darauf zurückzuführen, dass eine Harnportion 
anscheinend nicht vollständig gesammelt worden ist. 

Wie soll man nun diese Differenzen erklären? Der Gedanke lag 
nahe anzunehmen, dass sich individuelle Unterschiede bemerkbar machten, 
dass ein Individuum vielleicht aus dem Jodöl leichter und in grösserem 
Umfang Jod abspalten könne und somit mehr Jod im Harn ausscheiden 
und weniger Jodfett ansetzen werde wie eine andere Versuchsperson. 

Wenn solche individuelle Unterschiede auch zu einem geringen Theil 
bestehen mögen, so treten sic doch nicht sehr in den Vordergrund und 
können allein die Schwankungen in der Elimination nicht erklären. 
Denn dass solche individuelle Unterschiede jedenfalls nicht allein die 
verschiedene Intensität der Jodabspaltung bedingen können, zeigt sich 
bei Wiederholung der Versuche an derselben Versuchsperson. Dasselbe 
Individuum kann ja zu verschiedenen Zeiten das Jodipin mit ungleicher 
Intensität zersetzen. So scheidet z. B. Versuchsperson 2 nach 10 g 
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Jodipin einmal 630,8 mg und ein zweites Mal 691,6 mg Jod aus, Ver¬ 
suchsperson 6 einmal 492,7 und später 548,7 mg. 

Der verschiedene Ernährungszustand, namentlich eine mehr oder 
minder reichliche Fettdiät im Verlauf der Versuchsperiode ist allem An¬ 
schein nach die Ursache der mehr oder minder reichlichen Jodabspaltung. 
Wird der Versuch ausgeführt, während sich der Patient in einem 
Stadium des Fetthungers befindet, so wird Jod in reichlicherem 
Maasse abgespalten und im Harn eliminirt werden, die Jod¬ 
wirkung also eine stärkere sein und sich der des Jodkali mehr nähern. 
Umgekehrt wird Jodfett unter guten Ernährungsbedingungen und bei 
geringer Arbeitsleistung besser angesetzt und die Ausscheidungsgrösse 
im Harn der ersten Tage dadurch verkleinert werden. Auch dies konnte 
ich durch Versuche feststellen, welche aus äusseren Gründen hier nicht 
Erwähnung finden können. 

Ist man nun in der Lage in einem gewissen Grade die Intensität 
der ersten Jodabspaltung zu beeinflussen, so wird man natürlich in ge¬ 
eigneten Fällen aus therapeutischen Gründen die Bedingungen für den 
Ansatz des Jodfettes möglichst günstig zu gestalten versuchen müssen. 
Es empfiehlt sich daher in allen Fällen, wo es erwünscht ist, 
ein Jodfett-Depot im Körper anzulegen, den Patienten körper¬ 
liche Ruhe einhalten zu lassen, ihn reichlich zu ernähren und 
ihm vor allem die Fettportion, soweit wie angängig zu vergrössern. 

Als zweites Criterium für die Beurtheilung der Jodpräparate haben 
wir die Forderung aufgestellt: die Jodelimination darf in der Zeiteinheit 
nicht zu hoch sein, sondern sich möglichst gleichmässig während der 
einzelnen Versuchsperioden hinziehen. 


Tabelle III. 

Zeitlicher Ablauf der Jodelimination. 



J 0 d k a 1 i: 

J 0 < 

1 i p i n Merck 


V3 

^ d 

Nach 

Nach 

Nach ! 

Von 24 

Nach 

Nach 

Nach 

Von 24 

? o 

6 ftd. 

12 Std. 1 

! 24 .Std. 

bis 48 Std. 

6 Std. 

12 Std. 

24 Std. 

48 Std. 

ft 

mg 

mg 

i mg 

1 mg 

mg 

mg 

mg 

mg 

1 

463,1 

1 

633,4 

1 

752,8 

48,9 

113,8 

340.0 

480,5 

88,3 

2 

532,4 

706,7 

770,2 ! 

13,3 

117,6 

318,9 

540,6 

84,9 

2 




i 

— 

ca. 344 

621,0 

70,7 

3 

594,9 

ca. 712,1 

832,6 

' 9,8 

202,3 

381,2 

1 515,8 

48,9 

4 

408.9 

— 

681,5 

1 40,9 

ca. 257.1 

— 

1 600,3 

59,6 

h 

370,1 

i ca. 550.8 

660,6 

1 35.04 

144,8 

— 

1 446,1 

44,8 

6 

457.0 

651 ;4 

796,1 

: 48.8 

143,0 

' — 

1 430,9 

i 57,2 

6 




1 

173,2 

1 320,9 

465,9 

1 74,5 


Wollen wir den eingehenderen Verlauf der Jod(abspaltung und)- Elimi¬ 
nation verfolgen und dadurch einen Maassstab gewinnen zur Schätzung der 
zeitweilig im Blut circulirenden Jodmengen, so sind öftere Bestimmungen 
des Jods in den Harnportionen der einzelnen Tagesstunden unerlässlich. 
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Der theoretischen Forderung, dass der Uebergang des Jods in die 
Circulation (und somit auch seine Ausscheidung durch die Nieren) ein 
möglichst gleichmässiger und andauernder Process sein soll, kommt Jod' 
kali am wenigsten nach. Hier beobachten wir ausnahmslos, wenigstens 
bei gesunden Nieren, eine sehr starke Ueberlluthung des Blutes in den 
ersten Stunden. In den ersten 5 Stunden etwa maximal, in seiner 
absoluten Höhe Jodipin um das Doppelte öbertreffend, mit einer durch¬ 
schnittlichen Stundenausscheidung von etwa 100 rag Jod, erfolgt der 
Abfall ebenso steil. Nach Verlauf von 24 Stunden werden nur noch 
unbedeutende Jodmengen ausgeschieden (Tabelle III und Analysenbelege). 
In den ersten 6 Stunden sind nach 1,3 g Jodkali bereits durch¬ 
schnittlich 480 mg, d. h. ca. 61 pCt. der gesammten ausgeschiedenen 
Jodmenge, nach 12 Stunden 650 mg (= ca. 83 pCt.) im Harn 
wiedergefunden worden. Je intensiver die anfängliche Jodanhäufung, 
desto geringfügiger ist die im späteren Verlauf des Versuches circulirende 
Jodmenge. Am zweiten Tage werden durchschnittlich nur 32 mg 
(=4—5 pCt.) zur Ausscheidung gebracht. Von einer länger anhaltenden 
Jodwirkung kann man also bei Jodkali nicht sprechen; dieselbe ist nach 
Ablauf von ca. 30 Stunden kaum noch nennenswerth. 

Diese Nachtheile des ungleichmässigen und rasch verklingenden 
Verlaufes bei Jodkali werden bei Anwendung des Jodipin zwar nicht 
völlig beseitigt, aber doch wesentlich gemildert. Die Jodabspaltung ist 
eine allmähliche, niemals circuliren so beträchtliche Jodmengen wie bei 
Jodkali, selbst auf der Akme der Ausscheidung. Daneben zieht sich 
die Jodausscheidung der Zeit nach und in einem günstigeren Verhältniss 
eine Reihe von Tagen hin, so dass man selbst bei einer einmaligen 
Dosis von einer gewissen Dauerwirkung sprechen kann. Die 
Figur 2 (Schluss der Curventafel S. 532) veranschaulicht den stetigeren 
Verlauf der Jodausscheidung nach Jodipin. Der Vergleich mit Jodkali 
(Figur 1) zeigt, dass die Ausscheidungscurve weniger steil ansteigt, sich 
aber länger auf ihrer Höhe hält. Die Vcrtheilung der Elimination auf die 
einzelnen Versuchsabschnitte geht in verhältnissmässig gleichmässigerer Weise 
vor sich. Es werden ausgeschieden im Durchschnitt aller Versuche von 







Relative Mengen 


.\ b s 0 1 u 

t p Mengen 

(bezogen auf die Gesammt- 
ausscheidung): 


Nach 

1 

Nach 

Nach 

Von 24 

! 

Nach 1 

Nach 

1 

Nach 

Von 24 


6 Std. 

12 Std. 

24 Std.! 

48 Std. 

6 Std. 1 

i 

12 Std. 

,24 Std.l 

48 St. 


mg 

i m 

mg 

mg 

pCt. , 

pCt. 

pCt. 

pCt. 

Jodkali .... 

480 

. 650 

750 

32 

61 

83 

96 

4 

Jodipin .... 

164 

341 

513 

66 

i 

28 

58 

- 87 

11 


Digitized by 


Goi.igle 


Original from 

UNtVERSITY OF CALIFORNIA 







Analysenbelege. 

Tersnehspenon I. 


1,3 g Jodkali 7,15 h Morgens. 

7.15—10,15 h 722 ccm Harn 238,76 mg 

Jod 

10,15— 1,15 h 

530 

7> 

r» 

224.409 . 


1,15— 4,15 h 

140 

n 

j? 

73.009 „ 


4,15— 7,15 h 

445 

r 

n 

97,155 , 

r 

7,15-10,15 h 

520 

r> 

T 

66,04 , 


10,15— 7,15 h 

540 


V 

53.34 , 


Morgens (2. Tag) 

7,15—10,15 h 

420 

r 

ji 

17,78 . 

T 

10,15— 1,15 h 

650 


r 

14,669 . 


1,15— 4,15 h 

125 

« 

r 

3,078 „ 


4,15— 7,15 h 

185 



1,410 , 


7,15—10,15 h 

445 

y> 


5,652 „ 

n 

10,15— 7,15 h 

725 

T 


6,642 , 

V 

Morgens (3.Tag) 

7,15-10,15 h 

195 



1,143 . 


10,15— 1,15 h 

440 

» 

r) 

1,778 , 


1,15— 5,15 h 

400 



0,559 „ 


4,15- 7,15 h 

510 

n 

V 

0,762 „ 

r 

(losammtc ausgeschiedene Menge 806,19 mg 

Jod 

0,327 g Jodkali 9,50 h Morgens. 

9,.’>0—11,50 h 498 . . 67,498 mg Jod 

11,50— 2,50 h 

280 


V 

48,895 . 


2,50- 5,50 h 

320 

T 


33,02 „ 

r> 

5,50— 8,50 h 

820 

5? 


36,449 , 


8,50— 6,50 h 

510 

T' 


45,339 „ 

I 

morgens (3. Tag) 

6,50— 9,50 h 

165 

r 

T 

2,921 „ 


9,50— 1,50 h 

440 

r> 


3,048 , 

r 

1,50— 5,50 h 

293 

Tf 

n 

1,016 „ 

T 

Gesammte ausgeschiedene Menge 

238,186 mg 

Jod 


Jodreaction verschwindet nach 34 Stunden! 


10 g Jodipin M 

erck 

(10 pCt.) 7,15 h Morgen.^. 

7,15—10,15 h 

380 

.. 


43,688 mg Jod 

10,15— 1,15 h 

570 



70,142 . . 

1,15— 4,15 h 

220 

•• 


125,73 « . 

4.15- 7,15 h 

415 



100,457 . . 

7,15—10,15 h 

487 



44,45 . . 

10,15— 7,15 h 

590 



96,012 . . 

Morgens (2. Tag) 

7,15—10,15 h 

162 


.. 

16,637 . 

10,15— 1,15 h 

300 



43,688 . , 

1,15— 4,15 h 

135 


n 

5,461 - . 

4,15- 7,15 h 

225 


r 

5,359 . . 

7,15-10,15 h 

955 


» 

13,259 . . 

10,15— 7,15 h 

395 



3,912 . . 

Morgens (3. Tag) 

7,15—10,15h 

167 



2,032 « . 

10,15—12 h 

V 

r 


V ^ ^ 

12—3 h 

340 


.. 

2.Ö19 . . 

3—6 h 

475 



3,81 . . 

6—9 h 

340 



1,27 . . 

9—7 h 

370 



1,473 . 

Morgens (4. Tag) 

7 —10 h 

155 

.. 


Spuren ^ 

10—1 h 

310 


- 

1,232 , . 


Gesaiiinite ausgeschiedene Afenge 580,431 mg Jod 


Yersuehsperson II. 


1,3 g Jodkali 8,25 h Morgens. 



10 g Jodipin 7,45 h Morgens. 

8,25-10.25 h 

285 ccm Harn 

217,17 

mg 

Jod 

7,45— 9,45 h 

66 ccm 

Harn 

3,048 mg .lod 

10,25-12,25 h 

180 

T 

r 

185,42 



9,45-11,45 h 

96 



30,759 « . 

12,25— 2,25 h 

196 



129,794 



11,45— 1,45 h 

93 



83,82 - 

2,25— 4,25 h 

243 

T 


83,82 



1,45— 3,45 h 

218 

.. 

T 

87,376 . - 

4,25- 6,25 h 

170 

r 

r 

55,466 

r 


3.45— 5,45 h 

232 



58,929 . 

6,25— 8,25 h 

120 



35,052 

r< 


5,45— 7,45 h 

295 

r 


54,953 , 

8,25— 1.55 h 

226 



43,053 



7,45-11,15 h 

176 



104.305 . 

Nachts (2. Tag) 





11,15— 5,45 h 

183 



89,091 . 

1,55— 8,25 h 

205 


.. 

20,447 

.. 

.. 

Morgens (2. Tag) 





8,25—11,25 h 

206 



5,08 



5,45— 7,45 h 

130 

.. 

.. 

28,321 - - 

11,25— 2,25 h 

186 

r 


4,699 



7,45— 9,45 h 

168 



17,78 . 

2,25— 5,25 h 

200 

r 

j» 

1,092 



9,45—11,45 h 

300 



19,05 . - 

5,25— 8,25 h 

100 



1,27 



11,45- 1,45 h 

184 



24,892 . 

8,25— 3,25 h 

200 



0,381 



1,45- 3,45 h 

150 


* 

6,096 . . 

Nachts (3. Tag) 






3.45— 5,45 h 

91 


... 

2.972 « 

3,25- 8,25 h 

1.55 



0.826 



5,45— 7,45 h 

79 


r» 

5,016 . - 

8,25—11,25 h 

216 



0,381 

r 

.. 

7,45—10.15 h 

142 

.. 


4,826 . . 

11,25— 2,25 h 

130 



0,254 

T» 


10,15— 4 h 

188 



2,159 - 

2,25— 5,25 h 

265 

r 


0,254 

T 


: Nachts (3. Tag) 





5,25— 8,25 h 

400 

r 


0,381 


7 . 

4 — 7,45'h 

134 

.. 

- 

2.159 . 

Gesammte ausgeschiedene Menge 794,84 

mg 

löd 

7.45— 9,45 h 

1 9,45—11,45 h 

142 

197 

- 

" 

1.143 - 
i;067 , . 








; 11,45— 1,45 h 

158 



0,762 , . 








1 1,45- 3,45 h 

180 

n 


0,521 ^ . 
1,105 „ . 








1 3,45— 5,45 h 

164 

T 

V 








5,45— 7,55 h 

82 

T 

r 

0,661 „ - 


Gesammte ausgeschiedene Menge 630,809 mg 
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Hunger versuch (gehungert bis 12 h Mittags des 2. Tages.) 
10 g Jodipin 5,25 h Nachmittags. 


5,25— 9,25 h 

188 ccm Ham 

88,011 mg Jod 

9,25— 7,25 h 

486 


320,167 , , 

(Morgens 2. Tag) 

7,25—11,25 h 

370 


188,43 „ . 

11,25— 5,25 h 

260 

T - 

74,295 , . 

5,25—10,25 h 

270 

n r 

39,21 , . 

10,25— 7,25 h 

318 

r* •• 

20,193 , . 

(Morgens 3. Tag) 

7,25—12,25 h 

610 

« m 

9,525 „ . 

12,25— 5,25 h 

330 

« V 

1,778 . . 


Gesamrate ausgeschiedene Menge 691,609 mg Jod 


Jodreaction verschwindet nach 80 Stunden! 


8.55 

10,55- 


1,3 g Jodkali 8,55 h Morgens. 
-10,55 h 148 ccm Ham 207,01 


-12,55 h 120 


161,925 - 


Yennehspemn III. 

10 g Jodipin 9 h Morgens. 

—11 h 136 ccm Ham 36.449 mg Jod 
— 1 h 115 . , 


mg Jod 


9 

11 


.lodreaction verschwindet nach ca. 40 Stunden! 


69,342 ,. 


12,55- 

2,55 h 

278 



226,06 



l — 

3 

h 

190 



96,52 . 

.. 

2,55- 

4,55 h 

127 



47,625 



3 — 

6 

h 

192 



91,44 . 

.. 

4,55- 

7,55 h 

123 



49,53 



6 - 

9 

h 

246 



87,503 

.. 

7,55— 

10,55 h 

320 



62,23 


•• 1 

9 — 

1 

h 

265 



61,214 ,. 

.. 

10,55- 

1.30 h 

293 



20,32 



(Nachts 2. Tag) 






(Nachts 2. Tag) 







1 — 

9 

h 

308 


.. 

73,279 „ 

• 

1,30- 

8,55 h 

304 



57,912 

r 


9 — 

12 

h 

183 



19,685 . 

.. 

8,55 — 

11.55 h 

141 



4,889 



12 — 

3,20 h 

284 



16.637 , 


11,55- 

2,55 h 

234 



2,858 

T 

1 

3,20- 

6 

h 

136 



0.546 , 


2,55- 

5,55 h 

192 



0,343 


- i 

6 — 

9 

h 

222 



5,08 . 


5,55- 

8‘55h 

243 



1,016 



9 — 

5,30 h 

490 



4.445 . 


8,55— 

3 h 

450 



0,698 



(Morgens 2, Tag) 






(Nachts 3. Tag) 







5,30— 

9 

h 

198 


„ 

2.54 . 

.. 

3 — 

8,55 h 

232 



0 



9 — 

12 

h 

148 



i;il8 „ 

.. 

8,55— 

11,55 h 

189 



0 


.. ^ 

12 — 

4,15 h 

300 



1,067 . 


11,55— 

2,55 h 

260 

r 

ff 

0 


—2- 

i 4,15- 

7 

h 

480 


- 

1,219 . 

•• 


10 — 3,15 h 500 . - 0,889 „ . 

(Nachts 4. Tag) 

3,15— 9 h 178 „ Spuren „ 

Gesammte ausgeschiedene Menge 569,786 mg Jod 
Jodreaction verschwindet nach 100 Stunden! 


Versiehsperson Y. 


1,3 g Jodkali 8,35 h Morgens. ' 10 g Jodipin 8,50 h Morgens. 


8.35—10,35 h 

106 ccm 

Ham 

113,589 mg Jod 

8.50- 2,50 h 

275 ccm Harn 

144,78 mg 

Jud 

10,35—12,35 h 

103 

T* 


138,43 „ 


2,50— 6 h 

460 


125.73 „ 


12,35— 2.35 h 

140 



118,11 . 


6 —10,35 h 

218 


49,022 „ 


2,35— 5,35 h 

187 

r 

r* 

94,996 „ 


10.35— 8.50 h 

760 

r " 

126,568 „ 


5,35- 7,40 h 

400 


T 

73.66 . 

,, 

(Morgens 2. Tag) 





7,40—10.35 h 

270 



36,068 „ 

•* 

8,50— 7,55 h 

670 


30,734 


10,35— 8,35 h 

395 

r 

n 

85,725 . 


5,55—10,45 h 

480 

fi 

10,452 . 


(Morgens 2. Tag) 






10,45- 7.11 h 

600 


3,.5.56 „ 

.. 

8.35—11,35 h 

98 



9.335 „ 


(Morgens 3. Tag) 





11,35— 3,20 h 

184 


ft 

11,049 . 


7,11 —12,30 h 

325 

7, r 

1,778 „ 

„ 

3,20— 6,20 h 

425 

j* 


4,623 „ 


12,30— 9 h 

870 

T « 

3,175 . 

V 

6.20—10,20 h 
0,20— 8,35 h 

465 

750 

n 


7,62 „ 

2,413 „ 


Gesammte aiisgeschiedene Menge 495,795 mg J«‘»fl 

(Morgens 3. Tag) 










8.35-12,35 h 

192 

„ 


0,355 „ 

r 






12,35— 4,35 h 

360 


tt 

1,143 „ 

V 






4,35- 8,35 h 

388 

T 

r 

1,054 « 


1 






(iesaminte aiisgeschiedene Menge 698,17 mg Jod , 
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Vemthspemn IV. 


1.3 g Jodkali 11.46 h Mittags. 


11,46— 1,46 h 

227 c<5m 

Harn 

171,45 

mg 

Jod 

1,46— 3,46 h 

290 



158,75 



3,46— 5,45 h 

158 

T 


78,74 



5,45- 8,46 h 

168 



82,677 



8,46— 1,45 h 

245 



85,598 



(Nachts 2. Tag) 
1,45— 6.45 h 

143 



52,512 



6,45—11,46 h 

395 

r 

V 

51,75 

r> 


11,46— .H.46h 

485 



22,479 



3,46— 6,30 h 

305 

r 

T 

6,35 

T 

9 

6,30— 9 h 

206 

r» 


2,667 


n 

9—2 h 

295 



4,191 



(Nachts 3. Tag) 

2—8 h 

290 

T 


3,048 



8 —11,46 h 

520 

w 

1* 

2,16 



11,46— 4,46 h 

500 

r> 

Ji 

0,381 



4,46— 9 h 

440 


n 

0,381 


V 

9 —11.30 h 

690 

r 


0,762 



11,30— 1,30 h 

535 

m 


0 



(Nachts 4. Tag) 

1,30— 746 h 

470 

y> ^ 

»» 

Spuren 




Gesammte ausgeschiedene Menge 723,90 mg Jod 


Jodreaction verschwindet nach 60 Stunden! 


10 g Jodipin 10,20 h Morgens. 


10,20—12,20 h 

202 ccm 

Harn 

46,482 mg 

.I.>d 

12,20— 3,20 h 

352 



167.64 . 


3,20- 6,20 h 

325 



129,032 . 


6,20- 9,20 h 

966 



84,328 . 


9.20- 4,10h 

300 



97,663 . 


(Nachts 2. Tag) 
4,10- 8.20 h 

a 

268 



55,245 . 


8,20—10.20 h 

119 



19.939 . 


10,20— 4,20 h 

378 



35,687 . 


4,20- 8,20 h 

225 


•• 

10.668 « 


8,20 12,20 h 

412 



1.397 - 


(Nachts 2. Tag) 

12,20— 7.20 h 

565 

r 

V 

7.899 , 


7.20-10,20 h 

410 



.3,937 . 


10,20- 4,20 h 

530 



5,842 . 

T 

4,20- 6,40 h 

260 

y 

n 

1,778 . 


6,40- 9,20 h 

182 

rt 

W 

1,054 „ 


9,20 - 7,20 h 

464 



1,651 „ 


(Morgens 4.Tag) 

7,20-10,20 h 

355 


yt 

1,27 . 

- 


Gesammte ausgeschiedene Menge 671,313 mg Jod 


Jodreaction verschwindet nach 100 Stunden! 


Versuebspersoii VI. 


1,3 g Jodkali 8,40 h Morgens. ' 10 g Jodipin 11.5oh Mittags. 


8,40— 9,40 h 

460 ccm 

Ham 

46,736 mg Jod 

11,55- 2,50 h 

260 ccm Harn 

35.052 mg 

.lod 

9,40-10,40 h 

303 



100,076 . 

_ 

2,50— 5.55 h 

290 


107,95 . 


10,40—11,40 h 

232 



83,82 » 

- 

.3,55— 9.55 h 

340 

- 

97,155 , 


11,40-12,40 h 

166 



66,167 « 


9.55- 7,25 h 

440 

- 

130,429 . 


12,40- 2,50 h 

203 

.. 

.. 

160,274 . 


(Morgens 2.Tag) 




2,50— 3.40 h 

87 

.. 


40,132 . 


7.25—11,55 h 

570 

•• 

60,325 . 


3,40— 5,40 h 

177 



64,77 « 


11,56— 3,55 h 

285 

•• •> 

22,606 . 


5,40- 9,10 h 

272 



89,535 . 


3,55— 6,45 h 

188 

m m 

12,827 . 


9,10- 3,80 h 

282 



79,629 


6,45—10,55 h 

245 

_ 

10,033 « 


(Nachts 2. Tag) 



.. 


*• 

10,55- 7,25 h 

430 

•• M 

9,779 . 


3,30— 7,30 h 

275 

.. 

.. 

46,99 . 

- 

(Morgens 3. Tag) 





7,30- 8,40 h 

210 



18.098 - 


7.25- 5,45 h 

890 


3,226 . 


8,40-11,40 h 

283 



16,51 . 


5,45— 1,25 h 

600 

- 

2,667 . 


11,40- 2.50 h 

210 



12,446 


i (Nachts 4. Tag) 





2,50— .5,50 5 

178 


.. 

6,782 . 


j 1,25- 7,25 h 

270 

•• •» 

0. 


5,50— 9,40 h 

280 

- 

.. 

6,007 .. 

- 

7,25—11,55 h 

370 


0,673 . 


9,40—11,30 h 
11,30— 7,20 h 

230 

360 

•• 

- 

2,083 . 
2,743 « 

- 

Gesammte ausgeschiedene Menge 492,722 mg 

Jorl 

(Morgens 3. Tag) 




„ 

■ „ 

I 





7,20— 9,40 h 

460 



2,197 , 







9,40—12.45 h 

395 



1,27 , 

y* 






12,45— 4.05 h 

338 



0,483 . 







4.05—10.40 h 

400 


- 

0,635 . 

> 







Gesammt(‘ ansgeschiedene Menge 847,375 mg Jod 


Digitized by 


Goi.igle 


Original from 

UNtVERSITY OF CALIFORNIA 



.lodausscheidung nach Gebrauch von Jodkali und von Jodipin. 


535 


Digitized by 


10 g Jodipin 10,30 h Morgens. 


10,30-1 2,10 h 

325 ccm 

Harn 

88,528 me 

und 

12,80— 4,30 h 

320 


w 

139,7 

V 


4,30- 6,30 h 

90 

« 

r» 

53,34 

n 


6,30 -10,30 h 

330 

n 

V 

94,361 

rt 

9» 

10,80— 7,30 h 

388 


n 

110,871 


T, 

(Morgens 2. Tag) 

7,30—10,30 h 

218 

rt 

ff 

34,i63 

r 

99 

10,30- 3,00 h 

385 


w 

40,767 

n 

99 

3,05— 7,30 h 

292 

r» 


12.7 

« 

99 

7,30— liOh 

510 

r 


19.431 

jt 


(Morgens 3. Tag) 

7,30—10,30 h 

195 

r 


1,689 

fi 

99 

10,80- 4,30 h 

425 



3.175 

9) 


.4,30-10,30 h 

510 

« 


2,375 

n 

99 

10,30- 7,30 h 
(Morgens 4. Tag) 

356 

1» 

V 

2,261 

» 

99 

7,30—10,30 h 

200 


» 

0,381 


^9» 


Gesammte ausgeschiedene Menge 548,742 mg Jod 
Jodreaction verschwindet nach 96 Stunden! 
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XXIII. 

Aus der 111. medicinischen Klinik der Charite zu Berlin. 
(Director; Geh.-Rath Prof. Dr. Senator.) 

Refractoinetrische Eiweissbestiminungen an mensch¬ 
lichem Blutserum imd ihre klinische Bedeutung. 

Von 

Frof. H. Strauss und Dr. B. Chajes, 

As.«<istent der Klinik. Volontlraesistent der Klinik. 


^r mehreren Jahren wiesen Grober und Strubeil fast gleichzeitig auf 
eine neue Methode zur Untersuchung menschlicher Körperllüssigkeitcn 
mittels Feststellung des Brechungsexponenten hin. 

Grober (1) hat mit dieser Methode vorzugsweise quantitative Zucker¬ 
bestimmungen und auch einige Eiweissbestimmungen ansgeführt. Stru- 
bell (2) hat dagegen diese Methode auf ihre Brauchbarkeit für die Zwecke 
der Blutuntersuchung geprüft. Strubeil führte seine ersten diesbezüglichen 
Untersuchungen zunächst an Pferdeblutserum aus, dehnte sie aber auch 
auf eine „kleine Reihe" von serösen Flüssigkeiten aus, die von Fällen 
von Ascites, Hydrothorax, Hydrocele, Oedem und von Blutserum aus 
Aderlass stammten. Ausserdem hat Strubell noch Untersuchmungen an 
capillaren ßlutmengen ausgeführt. Er gewann diese in der Weise, dass 
er durch Einstich in die Fingerbeere 6—8 Tropfen Blut in einem mit 
gut zugeschliffenem Glasdeckel versehenen chemischen Wiegegläschen auf¬ 
fing und etwa auf Stunde in den Eisschrank stellte. Das abgeschie¬ 
dene Serum wurde dann in eine Glascapillare gesaugt und ein Tropfen 
hiervon mittels des Pulfrich’schen Refractometers weiter untersucht. 
Mit dieser Methode beobachtete Strubell Ausschläge, die „aus^ebig genug 
waren, um die Hoffnung zu erwecken, dass man hier eine Methode bat, 
die weil sie stets ausführbar, sehr einfach und schnell zu bewerkstelligen 
ist, sich in der Klinik einbürgern wird.“ Die Ablenkungen, die Strubell 
mit dem Pulfrich’schen Refractometer erhielt, schwankten zwischen 54 
und 64 Skalentheilen, 
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Nach Strnbell und Grober hat sich H. Strauss (3) mit der Me¬ 
thode beschäftigt und zwar hat er sowohl an Mageninhalten wie auch an 
Urinen und an Blutserum und Transsudaten Untersuchungen angestellt. 
Bezüglich letzterer Flüssigkeiten kam Strauss zu dem Resultat, dass die 
groben Unterschiede des Refractionsvermögens zwischen den Transsudaten 
und Blutserum wesentlich „in dem verschiedenen Eiweissgehalt zu 
suchen“ sind. 

Dieselbe Auffassung hat Strauss dann in einer späteren Arbeit (4) 
geäussert, in der er behauptete, „dass der verschiedene Gehalt an 
Eiweiss in den Transsudaten und an Blutserum den Ausfall der Unter¬ 
suchungen unter Umständen weit mehr beeinflussen kann, als der Unter¬ 
schied im Gehalt an Salzen und retinirten N-Bestandtheilen.“ 

Kurze Zeit darauf betonte Strubell (5), der in seiner ersten Mit¬ 
theilung noch keine bestimmte Deutung der beobachteten Werthe nach 
der klinisch-diagnostischen Seite gegeben hatte, noch prägnanter und’ 
zwar völlig unabhängig von Strauss die Bedeutung der Methode 
für die Feststellung des Eiweissgehaltes des Blutserums 
und bezeichnete die Methode „wohl als die bequemste Methode der Ei¬ 
weissbestimmung.“ Er empfahl die mit dem Pulfrich’schcn Refracto- 
ineter erhaltene Zahl nach Abzug von 18 Skalentheilen durch 4,2 zu 
dividiren zur Ermittelung des procentualen Eiweissgehaltes. 

ln der Zwischenzeit hat sich noch Emil Reiss und der Methode 
der Refraction und ihrer Benutzung für die Feststellung des Eiweiss- 
gehaltes des Blutserums und seröser Flüssigkeiten beschäftigt. Reiss 
hat mehrere Arbeiten darüber veröffentlicht. In seiner ersten Arbeit (6) 
kam er nach der Untersuchung von Lösungen von Eicralbumin und Blut¬ 
albumin zu der Ansicht, dass „der hohe Brechungsexponent des Blut¬ 
serums zum weitaus grössten Theil auf dessen starken Eiweiss¬ 
gehalt“ zurückzuführen ist. In derselben Arbeit führte Reiss auch 
einige Untersuchungen von normalem und pathologischem Blutserum an, 
denen er jedoch nur provisorischen Werth beimass. In seiner zweiten 
Arbeit (7) bestimmte Reiss die Brechungsexponenten der einzelnen Ei¬ 
weisskörper des Blutserums, des Euglobulins, Pseudoglobulins I und U, 
des krystallisirten Albumins und apomorphen Albumins. In seiner dritten, 
erst jüngst erschienenen, Veröffentlichung (8) berichtete er über ausge¬ 
dehnte Untersuchungen an Blutserum, Ex- und Transsudaten, sowie an 
Cerebrospinalflüssigkeit. 

Reiss berechnete den Brechungsexponenten für 1 pCt. Gesammt- 
eiweiss direkt zunächst am menschlchen Blutserum, indem er durch 
Schröpfkopf gewonnenes Blut schlug, centrifugirte, aus dem Serum durch 
Dialyse von Blutserum gegen destillirtes Wasser die Salze entfernte und 
an der salzfreien Lösung den Brechungsexponenten bestimmte. Den Ei¬ 
weissgehalt der Lösung ermittelte er durch Fällen mit Alkohol und 
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Wägung. Einige weitere Bestimmungen machte er an Pferdeblutserum und 
am eignen der Fingerbeere entnommenen Blut. Heiss kam zu dem Resultate, 
„dass der Eiweissgehalt des Blutserums ein Merkzeichen des Allgemeinzu¬ 
standes darstellt“, und dass die Bestimmung des Hämoglobingehaltes und die 
Refractionsbestimmung des Eiweissgehaltesdes Serums .sich einanderergänzen. 

Zwischen der zweiten und dritten Mittheilung von Reiss erschien 
noch eine kurze Angabe von Strauss (9) in der er neue Untersuchungen 
erwähnte, die er mittelst der „Tropfenmethode“ zur Bestimmung des Ei¬ 
weissgehaltes des Blutserums angestellt hat. 

Seit dem Herbst vorigen Jahres haben wir dann zusammen diese Unter¬ 
suchungen im grösseren Maassstabe weitergeföhrt, um einerseits die 
Correctheit der Methode, andererseits ihre klinisch-diagnostische Trag¬ 
weite zu studiren. Wir haben dabei dieselbe Technik benutzt, die der 
eine von uns bereits früher beschrieben hat (cf. 9), d. h. wir benutzten 
nicht das Fulfrich’sche, sondern das Abbö’sche Refractometer und 
fingen den Blutstropfen in einer Glascapillare auf, deren beide Enden an 
einer Flamme zugeschmolzen worden waren. Die Capillaren wurden bei 
Zimmertemperatur aufrecht stehen gelassen und am nächsten Tage mit 
einer scharfkantigen Feile an der Stelle eröffnet, wo das Serum sass. 
Das auf diese Weise von einem einzigen Blutstropfen gewonnene Serum 
wurde dann direct auf das Prisma des A bbö'sehen Apparates gebracht. 

Das Abb4’sche Refractometer besteht aus einem mit einem gradoirtem Sector 
fest verbundenen Fernrohr und es bewegt sich ein Doppelprisma um eine horizon¬ 
tale Achse mittels eines festen Armes, der die Ablesung an der Scala des Sectors 
gestattet. Ein zwischen dem Fernrohr und dem Prisma eingeschalteter Compen- 
sator ermöglicht die Achromatisirung der Grenzlinie und dadurch die Bestimmung 
der mittleren Dispersion. Ferner besitzt das Refractometer noch einen Heizapparat, 
der sich in der Hauptsache auf die Anwendung eines die Glasprismen einschliessen- 
den doppelwandigen Metallgehäuses gründet, durch welches Wasser von bestimmter 
Temperatur geleitet wird. Die genaueie Einrichtung des von Zeiss-Jena gelieferten 
Apparates, der ähnlich anssieht wie ein Mikroskop, muss in einer Arbeit von Pnlf- 
rich nachgelesen werden (10). 

Dieser Apparat erwies sich uns handlicher als das Pulfrich’scbe 
Refractometer, mit dem der eine von uns sowie die anderen Autoren, 
die bisher auf diesem Gebiete gearbeitet haben, ihre Versuche angestellt 
hatten. Er hat allerdings den einen Nachtheil, dass man nur damit die 
4. Decimalstelle des Brechungsindex bestimmen kann, während die mit 
dem Pulfrich’schen Refractometer berechneten Tabellen auch die 5. De¬ 
cimalstelle berücksichtigen, ln Wirklichkeit ist das jedoch kein grosser 
Nachtheil, da nur Unterschiede, die in der 3. und 4. Decimal¬ 
stelle liegen, für die Klinik Interesse und Bedeutung besitzen. 

Die Handhabung des Apparates ist eine ausserordent¬ 
lich bequeme, und die Bestimmung des Brechungsexponenten 
nimmt kaum mehr als eine Minute in Anspruch. 
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Je klarer das Serum ist, desto schärfer ist die Schattenlinie, jedoch 
thut auch die Beimengung von wenig rothen Blutkörperchen der Exact- 
heit keinen grossen Abbruch. Viele rothe Blutkörper stören Jedoch sehr 
und können eine genaue Einstellung der Schattengrenze unmöglich machen. 

Die Untersuchungen, welche wir mit dem Apparate anstellten, zer¬ 
fielen in verschiedene Theile. Sie dienten: 

1. Zur Feststellung des Einflusses der Temperatur, des Zucker- und 
HamstolTgehaltes des Blutes auf die Grösse der Refraction, 

2. Zur Ermittelung des Eiweissgehaltes des Blutserums und seröser 
Flüssigkeiten und zum Vergleich der erhaltenen Werthe mit den durch 
das KJeldahl’sche Verfahren erhaltenen, 

3. Zum Studium des Einflusses von physiologischen und patho¬ 
logischen Zuständen auf das Verhalten der Refraction. 

Zur Erforschung des Einflusses der Temperatur auf die 
Grösse der Refraction benutzten wir die am Refractometer vorhandene 
Heizeinrichtung. Durch einen Strom von bestimmt temperirten Wasser 
konnten wir die zu untersuchende Flüssigkeit auf den gewünschten 
Wärmegrad bringen. In Betracht zogen wir nur die Temperaturen von 
15—25®, da nur diese practisch für die Untersuchungen in Frage 
kommen. Die Versuche selbst stellten wir mit Ascitesflüssigkeit und 
Blutserum an, um die Einwirkung der Temperaturunterschiede auf 
Flüssigkeiten mit verschieden grossem Eiweissgehalt zu erfahren. Ferner 
untersuchten wir auch destillirtes Wasser bei verschiedenem Temperatur¬ 
grad. Von den erhaltenen Ergebnissen seien hier nur einige von unseren 
Tabellen angeführt, da die übrigen den mitgetheilten in allen Punkten 
glichen. 


^Cels. 

Ascitesfl. 

Ascitesfl. 

Blutserum 

Blutserum 

Aqua dest. 

15 

1,3411 

1,3422 

1,3502 

1,3501 

1,3338 

15,5 

1,3410 

1,3422 

1,3501 

1,3500 

1,3333 

16 

1,3409 

1,3421 

1,3501 

1,3500 

1,3333 

16,5 

1,3409 

1,3421 

1,3501 

1,3500 

1,3333 

17 

1,3408 

1,3421 

1,3501 

1,3499 

1,3332 

17,5 

1,3408 

1,3420 

1,3500 

1,3498 

1,3332 

18 

1,3408 

1,3420 

1,3500 

1,3498 

1,3331 

18,5 

1,3407 

1,3420 

1,3500 

1,3498 

1,3331 

19 

1,3407 

1,3420 

1.3499 

1,3497 

1,3330 

19,5 

1,3407 

1,3420 

1,3499- 

1,3497 

1,3330 

20 

1,3407 

1,3420 

1,3499 

1,3497 

1,3329 

20,5 

1,3406 

1,3420 

1,3499 

1,3497 

1,3329 

21 

1,3406 

1,3419 

1,3499 

1,3496 

1,3329 

21,5 

1,3406 

1,3419 

1 1,3498 

1.3496 

1,3329 

22 

1,3405 

1.3419 

1 1,3498 

1,3496 

1,3328 

22,5 

1,3405 

1,3419 

; 1,3498 

1,3495 

1,3328 

23 

1,3404 

1,3418 : 

: 1,3497 

1,3495 

1,3328 

23,5 

1,3404 

1,3418 

1,3497 

1,3495 

1,3327 

24 

1,3403 

1,3418 j 

1 1,3497 

1,3495 

1,3327 

24,5 

1,3403 

1,3417 ’ 

! 1,3496 

1,3494 1 

1,3327 

25 

1,3403 

1,3417 

1 1,3496 

1,3494 1 

1,3326 


35» 
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Die Unterschiede, die durch verschieden hohe Temperaturen der zu 
untersuchenden Flüssigkeiten bedingt werden, hat unseres Wissens nur 
noch Wagner (11) genauer untersucht Und zwar für destiilirtes Wasser. 
Die anderen Autoren haben immer bei 17,5® gearbeitet. Unsere Werthe 
stimmen in Bezug auf destiilirtes Wasser mit denen von Wagner fast 
überein, indem sie zwischen 1,3326 (25®) und 1,3333 (15®) schwankten, 
also nur um 0,0001 von ihnen abwichen. Die Differenzen bei Blutserum 
betrugen 6—8 Theilstriche in der 4. Decimalen bei 15—25®, ebenso bei 
Ascitesflüssigkeit, wo sie 5—9 Theilstriche in der 4. Decimale betrugen. 
Im Allgemeinen ist die Aenderung der einzelnen Flüssigkeiten bei den 
bezeichneten Wärmegraden für jeden einzelnen Grad nicht ganz gleich, 
wie sich ja auch die Ausdehnung jeder Flüssigkeit bei verschiedenen 
Wärmegraden ändert. 

Der Zuckergehalt von Flüssigkeiten übt nach Grober, Strubeil 
und Wagner auf die ßreebungskraft einen Einfluss aus; Um die klinische 
Bedeutung desselben zu prüfen, stellten wir Mischungen von Zucker mit 
Ascitesflüssigkeit, Pleuraexsudaten etc. her, und zwar in Concentrationen 
von V 4 ) V 2 “”<1 1 pCt. Wir fanden dabei bei einer grösseren Reihe 
von Versuchen übereinstimmende Resultate, von welchen wir indessen nur 
2 Versuchsergebnisse anführen wollen. 


170 

Ascitesfl. 

Plcuraexsud. 

rein 

1,3416 

1,8450 

V 4 P<‘i. Zucker 

1,3418 

1,3454 

Vo - 

1,3420 

1,3456 

1 . 

1,3425 , 

1,3465 


Wir finden also bei Anwesenheit von 1 proc. Zucker Differenzen 
von 0,0009—0,0015 d. h. Werthe, die an sich keinen grossen Unterschied 
zeigen und die in praxi keine zu grosse Beachtung verdienen, da wir 
ja mit 1 pCt. Traubenzucker im Blutserum so gut wie nie zu rechnen 
haben. Ist doch ein höherer Zuckergehalt des Blutes wie V 2 P^l- bisher 
kaum beobachtet worden. Wagner (11) und Strubeil (12) haben ebenfalls 
die Veränderung des Brechungsexponenten an wässrigen Lösungen von 
Traubenzucker festgestellt und haben eine Ablenkung um 0,0014 für 10® 
gefunden, eine Zahl, die mit der von uns beobachteten annähernd über- 
einstimmt. Die von Grober gefundene Zahl weicht etwas davon ab. 

Ueber den Einfluss des Harnstoffs im Serum auf den ßrechungs- 
exponenten führen wir als Beispiel für unsere Versuchsergebnisse eben¬ 
falls nur zwei Versuche an: 


17® 

Ascitesfl. 

Pleurafl. 

rein 

1,3416 

1,3450 

^''4 pCt. Harnstoff 

1,3419 

1,3452 

1 

1,3421 

1,3458 

1 ’ ~ - 

1,3426 

1,3467 
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Es stellten sich also bei 1 pCt. Harnstoff Differenzen von 0,0010 
bis 0,0017 heraus, die gleichfalls nicht viel bedeuten, da wir nie einen 
so hohen Harnstoffgehalt in Wirklichkeit im Blute fanden. Strubell 
fand die Ablenkung für eine 1 proc. Harnstofflösung = 0,0014. 

Nach Erledigung dieser Vorversuche haben wir in einer grösseren 
Reihe von Fällen vergleichende Untersuchungen über den durch Refrac- 
tion und durch Kjeld ah Ibestimmung zu erhaltenden Werth angestellt. 
Die Kjeldahlbestimmung, welche ausser dem Eiweissstickstoff noch eine 
geringe Menge von „Retentions- oder Reststickstoff“ angezeigt, wurde 
dabei stets an einem Quantum von 5 ccm Flüssigkeit vorgenommen. 
Die Ergebnisse waren folgende: 

A. Blatseran. 


Diagnose 

Gewinnung 

femp. 'f{f,fraction. 

i 1 

Kefract. 
b. 17» 

N nach 
Kjeldahl 
in 100 ccm 
in mg 

Ischias . 

Schröpfköpf 

mj, 

1,3461 

1,3461 

1025 

Bleinouri tis. 


IC 

1,3469 

1,3468 

1036 

Chron. Nephritis. 

Venaepunct. 

17 

1.3472 

1,3472 

1037 

Carcinoma ventric. 


17 

1,3472 

1,3472 

1048 

Typhus abdumin. 


20 

1,3485 

1,3487 

1156 

Idiop. Oesophagusdilai. . . 


V)J) 

1,3487 

1,3487 

1166 

F*hthisis pulmonum .... 

.. 

16,5 

1,3492 

1,3492 

1176 

Motorische Insuftic. dos Mage'ns 

Schröpfkopf 

17 

1,3493 

i 1,3493 

i 1180 

Herzneurose. 


17 

1,3497 

: 1,3497 

1200 

Pleuriti.s sicca. 


20 

1,3498 

1,3500 

1294 

Chronische Nephritis . . . 


18,5 

1,3500 

1,3501 

1305 

Polyarthritis. Nephritis . . . 


15 

1,3501 

1,3500 

1284 

Abgelaufene Pleuritis . . . 

„ 

i 17 j 

1.3505 

1,3505 

1291 

Chronische Nephritis . . . 

Venaepunct. 

16,5 

1,350C 

1,3506 

1243 

Mitralinsufficienz .... 

Schröpfkopf 

15 

1,3.509 

1,3508 

' 1296 

Granularatrophie der Nieren . 

Venaepunct. 

18 

1 1,3513 

1,3518 

j 1346 

Chronische Nephritis ... 

Schröpfköpf 

1 16,5 

i 1,3516 

1,3516 

1 1310 

Phtbisis pulm. 

Venaepunct. 

1 16 

1 1,3520 

1,3519 

i 1500 


B. SerSse Flfissigkeiten. 


Diagnose 

Material 

Temp. 

0 

Refraction. 

Hefract. 
b. 17° 

N nach 
Kjeldahl 
in 100 ccm 
in mg 

Carcinom. 

Oedemfl. 

16,5 

1,3352 

1,3352 

120 

Ascites chyliformi,^ .... 

Ascitesfl. 

19 

1,3381 

1.3382 

339 

Prämie. 

Hydrotlior. fl. 

17 

1,3391 

1,3391 

469 

Pleuritis exsud. 

Pleuratl. 

16 

1,3392 

1,3392 

579 

Herzfehler. 

Ascitesfl. 

20 

1,3405 

1,3407 

596 

Pleuritis exsud. 

Pleurafl. ; 

15 

; 1,3408 

1,3407 

596 

Arthritis, Pleuritis .... 


16,5 

1,3418 

1,3418 

649 

Pleuritis exsud. 

.. 

1 15,5 

K3420 

1,3419 ' 

' 610 

^ ^ . 


18 

1,3424 

1,3420 

739 

Herzfehler. 

Ascitesfl. 

16 

1,3425 

1,3424 

689 

Lebercirrhüse. 


16 

1,3440 

1,3439 ; 

769 

Pleuritis exsud. 

Pleurafl. 

17,5 

1,3440 

1,3440 j 

864 

Pleuritis tubcrcul .... 


‘ 11 

1,3452 

1 1,3448 

916 

Nephritis (Bleiläh.) .... 


15 

1,3459 

i 1,3458 

1 991 

Hydrocelcnllüssigkeii.... 

- 

15 

1.3480 

i 1.3479 

1153 
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H. STRAUSS und B. CHAJES, 


Aus diesen Zahlen kann man folgende Werthe für das Blutserum 
berechnen: 


Für einen Refractionsexponenten von 


1,3461—1,3470 

etwa 

1025—1030 mg 

N 

in 

100 ccm 

1,3471—1,3480 

V 

1030-1050 „ 

N 

7) 

100 

77 

1,3481-1,3490 

7) 

1050—1170 „ 

N 

n 

100 

n 

1,3491—1,3500 

7) 

1170—1260 „ 

N 

7) 

100 

r> 

1,3501—1,3510 

TI 

1260—1300 „ 

N 

7) 

100 

7) 

1,3511—1,3520 

n 

1300—1500 „ 

N 

7) 

100 

r 

Es ist selbstverständlich. 

dass diese Zahlen 

nur 

approximative 


Bedeutung besitzen. 

Bei serösen Flüssigkeiten zeigten sic.h Werthe, aus welchen sich ein 
Refractionsexponent von 


1,3352—1,3381 

auf etwa 

120 — 

340 mg 

N 

in 

100 ccm 

1,3381—1,3391 

»7 

77 

340— 

470 „ 

N 

77 

100 

77 

1,3391—1,3410 

77 

77 

470— 

600 „ 

N 

77 

100 

71 

1,3411-1,3420 

77 

77 

600— 

610 „ 

N 

77 

100 

77 

1,3420—1,3440 


77 

610— 

860 „ 

N 

77 

100 

77 

1,3441—1,3450 

?•! 

77 

860— 

920 „ 

N 

77 

100 

77 

1,3451—1,3460 

n 


920- 

1000 „ 

N 

77 

100 

77 

1,3461—1,3480 

77 


1000 — 

1100 „ 

N 

77 

100 

77 


berechnen lässt. 

Wenn die Stickstoffwerthe nicht eine haarscharfe Beziehung zu den 
Refractionswerthen zeigen, so ist hieran nicht zuletzt die Bedeutung des 
Retentions-(Rest-)Stickstofifs schuld. Der eine von uns (Strauss) (4) hat 
diesen Punkt bereits an anderer Stelle besprochen. Bei seinen Unter¬ 
suchungen, die inzwischen von v. Jak sch, A. Landau u. a. bestätigt 
worden sind, ergab sich für den Retentions-(Rest-)Stickstofif bei Gesunden 
ein Werth von c?. 20—45 mg in 100 ccm Blut, während bei Nephritikem 
ohne Urämie Werthe bis 116 mg und bei solchen mit Urämie Werthe 
bis 266 mg Retentions-N in 100 ccm zu Tage traten. Es kann also 
bei Urämie die Menge des Retentions-(Rest-)Stickstoffs unter 
Umständen Vs bis V 4 des Gesammt-N. betragen. Bei Transsudaten 
fällt der betr. Antheil noch grösser aus, da hier der Eiweissstickstoff 
an sich geringer ist, als beim Blutserum. Der Einfluss des Reten- 
tionsstickstolfes auf das Brechungsvermögen einer Flüssigkeit ist begreif¬ 
licherweise ein anderer, als derjenige des Eiweissstickstofles. 

Wenn man bedenkt, dass auch bei Nichtnephritikern zuweilen eine 
Erhöhung des Retentionsstickstoffs beobachtet ist — A. Landau (13) fand 
bei pemieiöser Anämie einmal 173 mg in 100 ccm — so bedarf gerade 
dieser Punkt in besonderer Weise der Beachtung. Desshalb haben wir 
in mehreren Fällen au.sser dem Gesammtstickstoff noch den Retentions- 
stickstoff bestimmt, so dass wir in der Lage waren, durch Subtraction 
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des Werthes für den Retentions-(Rest-)N. vom Gesammt-N. ein Urtheil 
über die Grösse des Eiweiss-Stickstoffs zu gewinnen. 


Diagnose 

Material 

Ge- 

sammt 

N. 

Ret. N. 

Eiweiss 

N. 

Refraction 
17 ® 

Z. Granularatrophie d. Niere 

Bliilseruni 

1346 

62 

1284 

1,3513 

S. Nephrit, chron. . . . 

.. 

: 1243 

62 

1181 

1,3506 

Nephrect. Kaninchen . . . 


: 1109 

260 

849 

1,3462 

K. IVdyarthriti.s .... 

IMeuraex.siidat 

, 649 

39 

610 

1,3418 

Z. Nephriti.s chron. Urämie 
H. C’are. ventrie. 

H ydro thoraxil ü.ssi gk o i t 

555 

86 

469 

1,3391 

Oed em flü .s.s i gk e i i 

120 

23,6 

96.4 

1,3352 


Auch diese Beobachtungen zeigen, dass die Menge des Retentions¬ 
stickstoffes in den einzelnen Fällen verschieden ist. 


Systematische Untersuchungen über die Fehlerquellen, die bei 
der refractometrischen Bestimmung des Eiwcissgehaltes von Blutserum 
sowie von serösen Flüssigkeiten zu berücksichtigen sind, hat in grösserem 
Umfange, wie bereits angedeutet ist, vor allem Re iss (8) an Blutserum 
und .serösen Flüssigkeiten angestellt. Reiss stellte folgende Versuche an: 

1 . Das durch Schröpfkopf gewonnene Blut wurde geschlagen und 
centrifugirt, das Serum so lange der Dialyse gegen Brunnenwasser und 
destillirtes Wasser unterworfen, bis kein Kochsalz mehr überging. Das 
Serum wurde dann filtrirt und der Brechungsexponent der salzfreien 
Lösung bestimmt; dann wurde durch Fällen mit Alkohol und Wägung 
der Eiweissgehalt ermittelt, ferner der Brechungsexponent und Eiweiss¬ 
gehalt des Gesammtserums und daraus der Antheil des Brechungs¬ 
exponenten für die Nichteiweiskörper des Serums berechnet. Reiss fand 
dabei den Ausschlag für 1 pCt. Eiweiss = 0,0017. 

2 . Von Pferdeblutserum wurde eine abgemessene Menge auf etwa 
das zehnfache verdünnt. Die ausgefallenen Globuline wurden durch 
abgemessenen Zusatz von Natriumcarbonat wieder zur Lösung gebracht 
und aus den Brechungscoefficienten des nativen und des verdünnten 
Serums unter Abrechnung der Lichtbrechung des zugefügten Natrium¬ 
carbonats der Verdünnungsgrad berechnet. Sodann wurde ausprobirt, 
wie viel Essigsäure einem bestimmten Quantum des verdünnten Serums 
zugesetzt werden musste, um das Eiweiss durch Erhitzung in einem zu¬ 
geschmolzenen Glasröhrchen während 10 Minuten auszufällen. Eine 
in der betr. Art hergestelltc Mischung wurde dann im zugeschmolzenen 
Glasröhrchen etwa 10 Minuten lang auf 100 ® erhitzt. Nach einigem 
Stehenlassen wurde das Röhrchen geöffnet und ein Tropfen der oben¬ 
stehenden Flüssigkeit — die nur noch Spuren von Eiweiss enthielt — 
refractometrisch untersucht. Der Eiweissgehalt des nativen wie des 
verdünnten Serums wurde durch Wägung (Fällen mit Alcohol, ein¬ 
ständiges Erhitzen auf 80 ®) bestimmt. Aus den so erhaltenen Zahlen 
wurde dann der Antheil des Brechungsexponenten berechnet und zwar 
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H. STRAUSS und B. CHAJES, 

für 1 pCt. Eiweiss auf 0,00175, für die Nichteiweisskörper des gesammten 
Serums auf 0,00292. 

Nach Reiss brauchen wir zur Ermittelung des Procentgehaltes an 
Eiweiss nur vom Brechungsexponenten des Serums den Antheil der 
Nichteiweisskörper = 0,00277 und den Brechungsexponenten des destillirten 
Wassers = 1,.33.S2 abzuziehen und den Rest durch 0,06172 zu dividiren. 

Auch Reiss sagt, dass ein Theilstrich des Pulfrich’schen Apparates 
an den verschiedenen Stellen der Skala einem verschieden grossen Werthe 
des Brechungsexponenten entspricht, was mit unseren mit der Skala des 
Abbe’schen Refractometers erhobenen Befunden völlig übercinstimmt. 
Wenn diese Thatsache auch an sich richtig ist, so fällt sie trotzdem für die 
klinische Verwendung der Methode nicht allzusehr ins Gewicht, da ja 
unsere Werthe keinen Anspruch darauf machen können, absolut genaue zu 
sein, sondern nur approximative sind. Reiss fand die Werthe für 
Brechungsexponenlen für menschliches Blutserum zwischen 1,34873 und 
1,35168 d. h. zwischen 7,42 und 9 pCt. Eiweiss schwankend. Das sind 
Zahlen, welchen wir auf Grund eigener entsprechender Untersuchungen 
beitreten können, denn auch wir fanden bei Personen, bei welchen nichts 
für das Vorhandensein einer Veränderung des Blutserums sprach, am 
häufigsten Werthe zwischen 1,3480 und 1,3510. Welcher Art unsere Werthe 
waren, ist am besten aus folgenden Tabellen ersichtlich, in welchen wir 
aus den Brechungswerthen noch die vcrmuthlichen Eiweisswerthe angegeben 
haben und zwar nach dem Brechungsmodus, der sich aus unseren eigenen, 
in der Tabelle S. 541, niedergelegten Beobachtungen ergab. 

Beobachtungen, bei denen eine Veränderung des Brechungsvermögens 
des Blutserums nicht festgestellt wurde: 


Krankheit 

Refraction bei 17® 

Approximativ. N- 
gehalt in 100 ccm 

in mg 

Normales Blut .... 

1,3468 

1039 

Rheumat. musculor. . . 

1,3480 

1050 

Herzneurose. 

1,3497 

1200 

ßleiintoxication . . . . ' 

1,3465 

1036 

Idiop. Ocsophagusdilat. . 

1,3487 

1106 

Neuritis alcoholica. . . 

1,3511 

1300 

Neuritis alcoholica. . . 

1,3507 

1288 

Ischias . 

1,3461 

1025 

Motorische Insuffieienz des 


^ - 

Magens. 

1,3493 

1180 

Diabetes mellitus . . . 

1,3496 

1224 

Diabetes mellitus . . . 

1,3489 

1158 

Pleuritis exsudativa . . 

1,3498 

1250 

Pleuritis exsudativa . . 

1,3505 

1291 

Angina tonsillaris . . . 

1,3499 

1250 

Angina tonsillaris . . . 

1,3490 

1170 

Angina tonsillaris . . . 

1.3489 

1158 

Gailenbla.sencmpyem . 

1.3509 

1296 

Gallenbla.senempyeiii . . 

1.3481 

1062 


Digitized by 


Goi.igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 










Refractometrische Eiweissbestimmungen an menschlichem Blutserum etc. 545 


Eine Erniedrigung fand sich bei Phthisis, bei Carcinomen, Anämien 
und bei cardialen Compensationsstörungen. Bei letzteren (Oedeme) fanden 
wir einmal R = 1,3461, was ca. 1025 mg N in 100 ccm beträgt. 
Die übrigen Werte sind aus den folgenden Tabellen ersichtlich, in welchen 
wir über fortlaufende Untersuchungen berichten, die wir zu verschiedenen 
Zeiten bei der gleichen Person ausgeführt haben, sowie über eine Gruppe 
von Untersuchungen, welche wir bei verschiedenen Fällen von Phthise und 
Anämie vorgenommen haben. Oie betr. Untersuchungen ergaben folgendes: 


I . P. Mitralinanflllcienz (gut compensirl). 


Datum 

i 

Refract. 

1 N in 100 cmm 
j ca. mg 

17. Februar . 

1,3508 

‘ 1292 

21. Februar . 

1,3508 

, 1292 

5. März . . 

1,3507 

‘ 1288 

15. März . . 

1,3508 

1292 

2 . L. Apepsia gastriea. 

Datum 

Refract. 

N in 100 ccm 
ca. mg 

27. Februar . 

1,3511 

1300 

4. März . . 

1,3512 

1310 

10. März .. . 

1,3512 


18. Mär/ . . 

1,3311 


3. e. 

Herzaearose. 

Datum 

Refract. 

i 

; N in 100 ccm 
j ca. mg 

10. November 

1,3497 

1 

1220 

21 . November 

1,3497 

1220 

1 . December 

1,3498 

1229 


4. H. GareiaoMa veatrieali. 


Datum 

Refract. 

1 N in lOO ccm 



1 ca. mg 

27. September 

1,3429 

1 

! 750 

18. October . 

1,3420 

1 610 

31. October . 

1,3417 

j 60.i 


5. B. Carcinona veatrieali 


Datum 

Refract. 

N in 100 ccm 
ca. mg 

10 . November 

1,3460 

1024 

14. November 

1,3459 

1020 

1 . December 

1.3450 

1000 


6. W. Careiaoaia oeeophagi. 


Datum 

Refra.-t. »Ö« 

1 ca. mg 

7. 

Januar 

1,3472 

1032 

31. 

Januar 

1,2465 

1026 

17. 

Februar . 

1,3455 

1015 

19. 

Februar . 

1,3458 

1020 

20 . 

Februar . 

1,3458 

1020 

23. 

Februar . 

1,3452 

1010 

0 . 

März . . 

1,3450 

10(X) 

23.’ 

März . . 

1,3439 : 

890 


7. M. Careiaoaia veatrieali. 



Refract. ' 

1 N in ‘ 

1 1 Blutbefuud 

ca. mgi 

a) W. 

1,3472 1 

1032 ' 

b) Z. 

1,3474 

1036 

c) X. 

1,3483 ! 

1054 

d)L. 

1,3492 : 

1 

: 1188 3,4Mill.Erythroe. 
i , 10000 Leukoc. 

1 55 pCt.Hämogl. 

c)F. 

1,3499 

1 1230 1 


8. R. Hodgkia’eehe Kraakheit. 


Datum 

Refract. 

N in 100 ccm 
ca. mg 

14. November 

1,8475 

1040 

2. December 

1,3456 

970 


9. Phthisis paloioaaai. 



Refract. 

N in 100 ccm 

1 ca. mg 

a) D. . . 

1,3469 

1029 

b) S. . . 

1,3462 

1025 

c) G. . 

1,3480 

1050 

d; R. . . 

1,3469 

1029 
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10. AnÜMiea und CMomen. 



Refract. 

N in 
100 ccm 
ca. mg 

a) H. pem. An. . 

1,3480 

1050 

I>) W. pern. An. . 

1,3477 

1044 

c) L. Sec. Anämie 

1,3470 

1030 

d) R. Chlorose 

1,3475 

1040 

o) H. Chlorose . 
f) F. Pseudo¬ 

1,3479 

1048 

leukämie 
g) G. Anäm.inf.v. 

1,3456 

1000 

Magenblutung 
h) L. Anämie bei 

1,3464 

1028 

Care, ventr. . 

1,3435 

800 

i) S. Care, hepatis 
k) H. Darmblu¬ 

1,3486 

1122 

tung . . . 

1,3486 

1122 

1 ) J. Bleianämie . 

1,3486 

1122 


Aus diesen Befanden ergiebt sich, dass bei Krankheiten, welche 
mit ihrem Fortschrciten in der Regel auch stärkere Grade von Kachexie 
zu zeigen pflegen, der Refractionswerth sich entsprechend ändert und bis 
zu einem gewissen Grade mit zur zahlenmässigen Beurtheiiung des 
Grades der Kachexie benutzt werden kann. 

In anderen Fällen von Carcinora oder Phthisis fand sich jedoch 
eine Herabsetzung des N.-Gehaltes nicht, wie z. B. in folgenden Fällen: 


W. F. Careiaoiia vesicae. 


Datum 

Refract. 

N in 100 ccm 
ca. mg 

17. Februar . 

1,3498 

1250 

29. Februai* . 

1,3502 

1264 

4. März . . 

1,3484 

1058 

14. März . . 

1,3484 

1058 


PhtUsis pnlnoniui. 



Refract. 

N in 100 ccm 
ca. mg 

G. . . . 

1,3492 

1180 

Sch. . . 

1,3509 

1296 

L. . . . 

1,3510 

1300 

F. . . . 

1,3520 

1 1500 


Bei fieberhaften Erkrankungen fanden wir den Eiweissgehalt des 
Blutserums nicht von der Temperatur abhängig; so zeigte sich z. B. 
bei Phthisen, Typhus etc., dass man bei gleichen Temperaturen bei 
derselben Versuchsperson doch verschiedene Werthe für den Eiweissgehalt 
erhielt. Bei Typhus abdominalis sahen wir bei 3 Versuchspersonen die 
Werthe zwischen 

1 . 1,3485—1,3480, d. i. ca. 1060—1050 mg in 100 ccm, 

2. 1,3495—1,3499, „ „ „ 1200—1250 „ „ 100 „ 

3. 1,3475—1,3487, „ „ „ 1040—1164 „ „ 100 „ 

schwanken. 

Das Verhalten bei Nephritiden war verschieden. Reiss (8) giebt an, 
dass bei Nephritis mit Oedemen das Sinken des Eiweissgehaltes constant 
sei, um mit Schwinden der Oedeme wieder anzusteigen. Wir haben 
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nicht Gelegenheit gehabt, acute Nephritiden mit Üedemen zu beobachten, 
dagegen aber chronische oedemfreie Fälle, bei welchen wir zuweilen — 
aber nicht constant — eine Verminderung des Eiweissgehaltes feststellen 
konnten (cfr. Tabelle). Nur eine Graviditätsnephritis haben wir mit 
Oedemen beobachtet; diese zeigte jedoch keine grössere Verminderung 
des Eiweissgehaltes als die in der Tabelle mitgetheilten Fälle (R= 1,3462). 


NophritideB ohne Oedeme. 



Refract. 

1 N in 100 ccm 

1 ca. mg 

N. eliron. 

1,3456 

970 


1,3472 

1032 

N. j^ravid. 

1,3461 

1025 


1,3468 

1029 


1,3470 

1030 

N. chron. 

1,3472 

1032 


1,3500 

1260 


1,3501 

1264 


1,3506 

1243 


1,3513 1 

1 1330 


Die Werlhe, die wir bei Trans- und Exsudaten erhielten, haben wir 
schon früher mitgetheilt (cfr. S. 541). 

Wir verzichten darauf, aus den hier mitgetheilten Zahlen diejenigen 
Schlüsse zu ziehen, die sich zur Beurtheilung der krankhaften Zustände 
aus ihnen ableiten lassen. Denn dieselben fallen nicht anders aus, als 
die Schlüsse, welche aus den Ergebnissen der mit Rjeldahlbestimmung 
ausgeföhrten Untersuchungen gezogen sind. Ausserdem ist es hier vor 
Allem unsere Absicht, die Verwendbarkeit der Methodik für die Zwecke 
der Klinik und ihre Tragweite für diagnostische und eventuell progno¬ 
stische Zwecke zu studiren. 

Wenn wir die hier mitgetheilten Zahlen unter diesem Gesichtspunkt 
überblicken, so fügen sich die mit der Refractionsmethode gewonnenen 
Eiweisswerthe so gut in den Rahmen dessen hinein, was mit 
anderer Methodik bisher hierüber zu Tage gefördert worden 
^st, dass wir auch auf diesem Wege Vertrauen zu der Methode 
gewinnen, wenn wir in ihren Ergebnissen nicht absolut genaue sondern 
nur annähernde Werthe sehen. Die letzteren genügen aber vollständig 
für die Bedürfnisse der Klinik, da diese z. Z. nur an groben Differenzen 
ein Interesse besitzt. Auf dem Boden solcher Voraussetzungen haben 
auch wir bei unseren Untersuchungen den Eindruck gewonnen, dass diese 
einfache und rasch auszuführende Methode, die nur einen ein¬ 
zigen Blutstropfen zur Untersuchung erfordert, thatsächlich 
Aufnahme in die Klinik zu finden verdient. Eine solche Berech¬ 
tigung liegt vor allem deshalb vor, weil die Klinik aus verschiedenen 
Gründen ein Interesse daran hat, für diagnostische Zwecke sich über 
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den Eiweissgehalt des Blutserums zu unterrichten. Da die Methode uns 
auf eine Weise, die kaum umständlicher ist, als eine Hämoglobin- 
bestimmung, in den Stand setzt, das Vorhandensein und auch den 
Grad einer Hydräraie festzustellen, so kann sie für die Fest¬ 
stellung einer V'^erwässerung des Blutserums bei Herzkranken, Blut¬ 
kranken und Nierenkranken benutzt werden. Wissen wir doch, dass 
gerade bei letzteren eine Wasserretention direct einem com pensatorischen 
Zwecke dienen kann, indem sie zur Verdünnung von zurückgehaltenen 
Stoffwechselproducten, insbesondere von Salzen, beiträgt. In dieser Eigen¬ 
schaft besitzt aber die Feststellung einer Verwässerung des Blutserums und 
des Grades derselben für die Beurtheilung vonRetentionsvorgängen sicherlich 
dieselbe diagnostische Bedeutung wie die kryoskopische Untersuchung des 
Blutserums, ganz abgesehen davon, dass die durch Kryoskopie erhaltenen 
Werthe durch gleichzeitige Wasserretentionen erniedrigt werden können, 
ein Vorkommniss, das man erst durch entsprechende Untersuchung dos 
Blutserums erfährt. Mit einem gewissen Recht hat darum A. Landau (l.c.) 
jüngst verlangt, dass man zur Beurtheilung des eben genannten Moments 
mit der kryoskopischen Untersuchung des Blutserums eine Stickstoff- 
be.sUnimung des Blutserums verbinde. Hier erscheint uns die einfachere 
.Methode der Refractionsbestimmung nicht bloss für den gedachten 
•speciellen Zweck, sondern auch für die Fc.ststellung dcrHydrämie von 
Nephritikern überhaupt, von Bedeutung. Für die Beurtheilung von 
Blutkranken kann eine refractometrischc Untersuchung des Blutserums 
insofern einen Dienst leisten, als wir wissen, dass schwere Formen der 
secundären Anämie bei Garcinomen häufiger und meist in höherem Grade eine 
Verwässerung des Blutserums zeigen, als Fälle von echter pernieiöser 
Anämie, während man — wenn auch nicht constant, so doch häufig — 
bei der pernieiösen Anämie einen sehr niedrigen Werth für das speci- 
fische Gewicht des Gesammtblutes vorfindet. Deshalb kann man 
zur Ausführung der Hammerschlag’schen Chloroform-Benzolmethode 
und zur refractometrischen Untersuchung in zwei Blutstropfen genügend 
Material gewinnen, um das Ergebniss einer Bestimmung des specifischen 
Gewichts des Gesammtblutes und einer Refractionsbestimmung des Blut¬ 
serums einander gegenüber zu stellen. Der Nachweis eines hochgradig 
erniedrigten specifischen Gewichts des Gesammtblutes und eines an¬ 
nähernd normalen oder nur wenig erniedrigten Refractionswerthes scheint 
dabei recht wohl im Stande, im Verein mit den anderen diffe¬ 
rential-diagnostischen Kriterien in manchen Fällen die Unter¬ 
scheidung von perimiöser Anämie und schwerer secundärer Anämie zu 
erleichtern. Eine gewisse Vorsicht in der Berechnung des Eiweisswerthes 
ist bei Fällen von Uraemie geboten, da hier der Retentionsstickstoff 
nach den Beobachtungen des einen von uns (I. c.) zuweilen besonders 
hoch (über 200 mg) sein kann. 
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Indem wir uns auf diese kurzen Hinweise beschränken, wollen wir 
nur noch hervorheben, dass die Methode sich vor Allem auch für 
Untersuchungen eignet, wenn es gilt, den Einfluss einer bestimmten Maass- 
nahme auf den Eiweissgehalt des Blutserums innerhalb einer gewissen 
kurzdauernden Zeit zu studiren. Von solchen Maassnahmen interessirte 
uns in besonderem Grade der Einfluss des Schwitzens und der Ein¬ 
fluss einer reichlichen Wasserzufuhr auf das Verhalten des Blut¬ 
serums. 

Ueber den Einfluss des Schwitzens haben wir deshalb vier 
Versuche in der Art angestellt, dass wir bei Personen, welche im Heiss¬ 
luftbad (Phenix ä l’air chaud) Vg h schwitzten und 1 h noch in Packung 
lagen, in den aus der Tabelle ersichtlichen Pausen das Blut unter¬ 
suchten. 





Vor Beginn: 










0 

3 

ec 

Diagnose 

Beginn 

Refr. 

N in 
lOOccm 

Zeit 

i 

Refr. 

N in 
lOOccm 

Zeit 

Refr. 

1 

N in 
lOOccm 

1 

Zeit 

Refr. 

N in 
lOOccm 




ca. mg 



ca. mg 


1 ca. mg 



ca. mg 

Oz. 

Ischias 

11 h 

1,3509 

1296 

11,20 h 

1,3512 

1320 

1 1,55 h 

1,3513 

1 1330 

12,40 h 

1,3514 

1340 

?r. 

Polyarthr. 

chronica 

11 h 

1,3518 

1460 

11,25 h 

1 

1,35191 

1480 

11,50 h 

1,8520 

i 1500 

12,45 h 

1,3522 

1520 

0 . 

Ischias 

11 h 

1,3508 

1290 


_ i 

— 

11,45 h 

1,3510 

1300 

12,15 h 

1,2510 

1800 

0 . 

Ischias 

10 h 

1,3500 

1260 

10,35 h 

1,35001 

1260 


_1 

^ — 

12,05 h 

1,35051 

1280 


Es ergiebt sich daraus, dass durch das Schwitzen eine Ein¬ 
dickung des Blutes stattfand, indem der Refractionswerth sich um 
0,0002—0,0005 in der Zeit von 174—27* Stunden nach Beginn dos 
Schwitzens erhöhte. 

Um den Einfluss, den die Zufuhr einer grösseren Flüssigkeits¬ 
menge in kurzer Zeit auf den Refractionswerth des Blutserums aus¬ 
übt, festzustellen, haben wir einige Versuche derart angestellt, dass wir 
einem Patienten l Liter lauwarmes Wasser mittels Magenschlauch ein¬ 
gossen, in Zwischenräumen von 15 Minuten während einer Zeitdauer von 
172—272 Stunden Capillaren mit Blut entnahmen und den Refractions¬ 
werth feststellten. Wir fanden dabei folgendes: 

(Siehe umstehende Tabelle.) 

Soweit diese Ergebnisse ein Urtheil erlauben, hat die Zufuhr von 
1 Liter Wasser auf den leeren Magen eine Verminderung des Eiweiss- 
gehaltes, d. h. eine leichte Verdünnung des Serums zur Folge. Auch 
17» Stunden nach der Darreichung war die Verdünnung noch ausgeprägt, 
während sic sich später allmälig au.sglich. Diese an fünf Versuchen 
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Zeit 

Schulze 

Chronische 

Gastritis 

Zeit 

Schulze 

Chronische 

Gastritis 

Zeit 

Schüttler 

Chronische 

Gastritis 

Zeit 

Schüttler 

Chronische 

Gastritis 

Zeit 

Just 

(.’hroniselie 

Ga-stririN 

(vorher) 
11,85 h 

1,3500 

(vorher) 
11,45 h 

1.8501 

(vorher) 
12,45 h 

! 1.3480 

(vorher) 
11,50 h 

1,3485 

(vorher) 
10,30 h 

1,3492 

12,10 h») 

1,3490 

12,05 h 2) ! 

1,8492 

12,50 h 3) 

' 1,3477 

12,10 h^)l 

1,3482 

10,40 h5) 
11,05 h 

1,3492 

12,30 h 

1,3471 

12,85 h 

1,8488 

1,05 h 

‘ 1,3471 

12,30 h j 

1,3481 

1,3489 

12,45 h 

1,3479 

12,50 h 

1,8484 

1,25 h 

1 1,3468 

11,50h 1 

1,3480 

11,30 h 

1,3487 

1 h 

1,3470 

1,05 h 

1,3477 

1,45 h 

i 1.3472 

1,10 h 1 

1 

i 

1 1,3475 

12,00 h 

1,3487 

1,20 h 

1,3472 

1,20 h 
1,50 h 

1,3476 

1,3488 

2,05 h 

! 1,3479 

12,30 h 
1,00 h 

1,3486 

1,3486 


Beginn des Versuchs 11,86. Beginn des Versuchs 11,55. 

Beginn des Versuchs 11,46. Beginn des Versuchs 10,35. 

Beginn des Versuchs 12,50. 


erhobenen Befunde sind jedoch etwas auffällig. Am menschlichen Chylus 
hatte der eine von uns (14) nach Zufuhr von l^iter Wasser auf 
leeren Magen s. Zt. so gut wie keine Veränderungen der Concentration 
beobachten können. Dass Schwankungen in der beobachteten Höhe 
auch beim unbeeinflussten Individuum verkommen, ist nicht sehr wahr¬ 
scheinlich, denn wir konnten bei 2 ad hoc vorgenommenen Unter 
suchungen, bei welchen wir das Blut viertelstündlich entnahmen, innerhalb 
von U/z Stunden Differenzen feststellen, die nicht mehr als 2—3 Theil- 
striche in der 4. Decimalen betrugen. Da wir die Absicht haben, den 
Einfluss des Schwitzens und der Wasserzufuhr noch weiter zu verfolgen, 
so behalten wir uns bis zur Vollendung der entsprechenden Unter¬ 
suchungen ein definitives Urtheil in dieser Frage vor und sind zu einer 
Jetzt schon erfolgenden Mittheilung dieser Versuche nur aus dem Grunde 
geschritten, weil sic zeigen, dass sich die refractometrische Unter¬ 
suchung des Blutes nicht bloss für das Studium einiger diagnostischer 
und prognostischer Fragen, sondern auch mancher Fragen eignet, die in 
das Capitel der allgemeinen Pathologie und Therapie gehören. Auch 
hier kann es willkommen sein, über eine Methode zu verfügen, welche 
uns gestattet, an einem einzigen — grossen — Blutstropfen ein annäherndes 
Urtheil über den Eiweissgehalt des Blutserums — über den Eintritt der 
Hydraemie oder Anhydraemie — zu gewinnen. Eine solche Methode ist 
zur Untersuchung des Eintritts oder Fehlens solcher Veränderungen be¬ 
sonders dann erwünscht, wenn man zu dem gedachten Zwecke Veran¬ 
lassung hat, in kurzer Zeit häufige Blutentnahmen zu machen. Die 
mehrmalige Entnahme der zu einer exacten E jeldahlbestimmung noth- 
wendigen Blutmenge innerhalb einer kurzen — sich auf 1—2 Stunden 
erstreckenden — Zeit stösst aber beim Menschen auf nicht unerhebliche 
Schwierigkeiten und es dürfte darum eine so compendiöse Methode, wie 
die vorliegende es ist, auch hier das Studium mancher Frage erleichtern. 
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Für die praktische Benutzung der Methode dürfte es in Zukunft ge¬ 
nügen, nur die 3 letzten Decimalen zu nennen, da die beiden ersten 
Stellen der Refractionszahl doch stets gleich bleiben. Noch ein¬ 
facher würde jedoch die Nomenclatur, wenn man nur die beiden letzten 
Stellen ins Auge fasst und bei denjenigen Zahlen, welche über 1,3500 
liegen, vor die beiden letzten Stellen eine 1 setzt, so dass man bei 
R = 1,3499 von 99 und bei R = 1,3501 von 101 sprechen würde. 
Eine besondere Berechnung der „Refractionsdifferenz“, wie sie der eine 
von uns früher (cfr. 3 und 4) angegeben hat, halten wir für praktische 
Zwecke jetzt nicht mehr für nöthig. 
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lieber die Eigenschaft des ftigitalin, in nicht tödtlicher 
Gabe die Anspruchsfähigkeit des Herzens für künstliche 
Reize vorübergehend zu vermindern. 

Von 

Dr. Kurt BrandenbuFsr, 

PriTatdocent an der Universität Berlin. 


Auf dem letzten Congress für innere Medicin im April 1904 in Leipzig 
habe ich über Versuchsergebnissc an den Herzen von Fröschen, die mit 
massigen, nicht tödtlichen Gaben von Digitalin behandelt worden waren, 
in Form eines kurzen Referates berichtet. Unter Anderem habe ich er¬ 
wähnt, dass es mir gelungen sei, durch die subcutane Einspritzung von 
Digitalin das Herz während einer längeren Zeit vorübergehend gegen 
stärkere elektrische Reize abzustumpfcn. Zur Veranschaulichung dieser 
Verhältnisse zeichnete ich eine Curve auf, die schematisch die Ergebnisse 
einer Reihe von Einzeluntersuchungen wiedergeben sollte und das Sinken 
und Wiederansteigen der Anspruchsfähigkeit für elektrische Reize etwa 
in folgender Form darstellte: 



Schematische Darstellung des Sinkens und Wiederansteigens der Anspruchs¬ 
fähigkeit des Herzens für Reize bei einem mit 2,5 mg Digitalin vergifteten mittel- 

grossen Frosch. 




Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Eigenschaft des Digitalin, in nicht tödtlicher Gabe die Anspruchsfähigkeit etc. 553 

Auf der Ordinate ist die Stärke des reizenden Inductionsöffnungs- 
schlages in cm Rollenabstand des Du Bois’schen Schlitteninductorinm 
(eine Accumulatorzelle = 2 Volt Klemmenspannung im primären Kreis) 
verzeichnet, auf der Abscisse die Zeit in Tagen. Bei -f~ sind 2,5 mg 
Digitalin in den Rucken ly mphsack des Frosches eingespritzt worden. 

In der Discussion zu dem Vortrage erwähnte Herr Straub, dass 
er die Erscheinung bereits beschrieben habe und die Priorität der Ent¬ 
deckung für sich in Anspruch nehme. 

Nachdem meine ausführliche Darstellung über die Eigenschaft 
des Digitalin in massiger, nicht tödtlicher Dosis die Anspruchsfähigkeit 
des Herzens für künstliche Reize vorübergehend zu vermindern in dieser 
Zeitschrift, 53. Bd. [Riegel-Festschrift)i) gedruckt worden ist, möchte 
ich zu dem Anspruch dos Herrn Straub Stellung nehmen. Für alle Einzel¬ 
heiten verweise ich auf die jetzt im Drucke vorliegende Arbeit und auf 
die Arbeit des Herrn Straub, „üeber die Wirkung des Antiarins am 
ausgeschnittenen, suspendirten Froschherzen“ (Archiv für exper. Path. 
und Pharm. Bd. 45, 1901, S. 346). Nur die meiner Ansicht nach 
wesentlichen Punkte seien in Kürze hervorgehoben. 

Die mit dem Antiarin, einem zur Digitalisgruppe gehörenden 
Glykosid, angestellten Versuche am ausgeschnittenen Froschherzen haben 
zu dem Ergebniss geführt, das Herr Straub am Schlüsse seiner Arbeit 
in die Worte zusammengefasst hat: „Das Antiarin bewirkt eine con- 
tinuirlichc Abnahme der Erregbarkeit der Herzmuskelzellen, 
die sich periodisch als Verlängerung der refractäsen Phase des thätigen 
Muskels äussert. Diese Verlängerung führt secundär zu einer Verlang¬ 
samung der Schlagfolge in der Art, dass die neuen Systolenintervalle immer 
ein einfaches vielfaches der normalen oder Erregungsintervalle darstellen.“ 

Ohne auf die Deutung einzugehen, die der üntersucher dem Be¬ 
funde gegeben hat, sei hier hur sein Thatsachenmaterial kurz hervor¬ 
gehoben, das sich nach meiner Auffassung etwa in folgender Weise 
darstellt: Das aus dem Körper herausgeschnittene Froschherz wird mit 
Antiarinlösung vergiftet, und fängt hierauf an, im sogenannten halbirten 
Rhythmus zu schlagen, das heisst, auf zwei Vorkammerschläge kommt 
jedes Mal nur eine Kammercontraction. Es wird also jeder zweite Be¬ 
wegungsreiz von der Kammer nicht beantwortet. Herr Straub hat nun 
den Nachweis geführt, dass diese Erscheinung der Antiarinver¬ 
giftung von einer besonderen Eigenthümlichkeit begleitet ist. 
Er fand bei dem Versuch an der vergifteten Kammer Extrasystolen mit 
elektrischen Reizen auszulösen, dass der Reiz, der vorher wirksam war, 
jetzt nicht mehr ausreichte, sondern verstärkt werden musste. 

1) Anm. d. Red.: Der 53. Band dieser Zeitschrift wird in diesen tagen aus- 
gegeben. 

Zeiisehr. T. klin. Mediein. 52. Bd. H. 5 u. G. 
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Straub hat damit die bemerkenswerthe Thatsache ge¬ 
funden, dass das Antiarinherz unter der Erscheinung einer 
zunehmenden Verminderung der Ansprachsfähigkeit für künst¬ 
liche Reize abstirbt. Ich möchte hervorheben, dass die Halbirong des 
Rhythmus unter diesen Umständen auf die irreparable Schädigung 
des Herzens hinweist, dass die Abstumpfung der Reizbarkeit als eine 
Erscheinung des Sterbens auch bei der tödtlichen Vergiftung mit 
Kalisalzen, mit Fluornatrium und mit Galle beobachtet worden ist, 
und dass sie eine allgemeinere Bedeutung für die tödtliche Wir¬ 
kung von Herzgiften zu haben scheint. 

Uebrigens war es bereits Stannius und Ackermann aufgefallcn, 
dass bei der Digitalinvergiftung das Herz unmittelbar nach seinem 
terminalen Stillstand auf elektrische oder mechanische Reize nicht mehr 
antwortet, im Gegensatz zu dem unter gewöhnlichen Verhältnissen zum 
Stillstand gekommenen Herzen, und dass es sich in einem Zustand ab¬ 
soluter Reizlosigkeit befindet. 

Ich habe nicht verfehlt, dieses Untersuchungsergebniss von Straub 
über die Herzwirkung des Antiarin in meiner oben genannten ausführ¬ 
lichen Veröffentlichung in diesem Zusammenhänge anzuführen, und ich 
würde auch in meinem kurzen Vortrage auf dem Oongresse nicht 
versäumt haben, es zu citiren, falls ich überhaupt die Absicht gehabt 
liätte, Litteraturangaben bei dieser Gelegenheit zu bringen. 

Dem gegenüber waren meine Untersuchungen über die Herzwirkung 
des Digitalin entsprechend meinem Arbeitsfelde von Anfang an darauf 
angelegt, vorübergehende Vergiftungserscheinungen zu erzeugen, 
um durch deren Stadium Grundlagen für die klinis'che Wirkungs¬ 
weise der Digitalis zu gewinnen. Dabei hat sich ergeben: 

1 . dass das Digitalin an dem im Körper und in Verbindung mit 
seinen Nerven schlagenden Froschherzen ‘in mässiger, nicht tödt- 
licher „therapeutischer“ Gabe eingelübrt für längere Zeit, bei bestimmter 
Dosirung während ein bis zwei Tagen die Ansprachsfähigkeit des 
Herzens für künstliche Reize abstampft; 

2. dass die Abstumpfung langsam einsetzt und langsam wieder 
verschwindet; 

3. dass nach längerer Zeit, oft nach zwei bis drei Tagen, das Herz 
.seine ursprüngliche Reizschwelle nahezu wieder erreicht; 

4. dass gleichzeitig mit der Erniedrigung der Ansprachsfähigkeit 
die Contractilität gesteigert ist. Diese beiden Erscheinungen habe ich 
versucht, in einen ursächlichen Zusammenhang zu bringen unter einander 
und mit einer andern von mir nachgewiesenen Eigenthümlichkeit des 
Digitalin, der Steigerung der Automatie der Vorhofkammergrenze, über die 
ich auch in meinem Vortrage berichtete. 

Die von mir gefundene vorübergehende herabsetzende 
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Wirkung massiger Digitalingaben auf die Anspruchsfähigkeit 
des Herzens ist also eine neue, bisher nicht bekannte That- 
sache, für die ich weder Herrn Straub noch den früheren 
üntersuchern eine Priorität zuerkennen kann. 

Die neue experimentelle Thatsache hat es mir gestattet, eine für 
die Klinik nach meinem Dafürhalten wichtige Consequenz zu ziehen. 
Soweit Analogieschlüsse in Bezug auf die Grundeigenschaften der Herz- 
muskeizellen zwischen Frosch und Mensch erlaubt sind, habe ich ver¬ 
sucht, die neue Erfahrung aus dem Rahmen eines physiologischen Ex¬ 
perimentes herauszuheben und auf die menschliche Pathologie zu über¬ 
tragen. Ich habe darauf hingewiesen, dass mit grosser Wahrscheinlichkeit 
in der vorübergehenden Abstumpfung des Herzens gegen künstliche 
Reize die Ursache für die Regularisirung des Herzschlages durch 
die Digitalis zu suchen ist, und dass die Regularisirung des un¬ 
regelmässigen Herzschlages dadurch zu Stande kommt, dass die 
Digitalis krankhafte Extrareize für den Herzmuskel wirkungslos 
macht. 
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XXV. 


Kurze Bemerkung zu meiner Arbeit: „lieber Leuko- 
cytengranulationen“ ‘). 

Von 

Dr. Alft*ed Wolff, Berlin. 


üuf S. 3 des Separatabdrucks obiger Arbeit erwähnte ich in zwei Zeilen 
die von H. Hirschfeld zuerst beschriebenen basophilen Körnchen der 
muItinucleärenLeukocyten und Myelocyten. Herr Schur in Wien macht mich 
darauf aufmerksam, dass er zuerst in Gemeinschaft mit Löwy diese 
interessanten Körnchen beschrieben hat (Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 40. 
No. 5 u. 6. S. 7 u. 8) und am 16. November 1900 in der k. k. Ges. 
der Aerzte zu Wien demonstrirt hat und beklagt sich, dass in der 
deutschen Literatur die Priorität mit Unrecht stets H. Hirschfeld zuge¬ 
schrieben wird. 

Ich berichtige dieses Versehen gern. Es wird erklärlich durch 
einen Passus der Hirschfeld’schen Arbeit (Berl. klin. Wochenschr. 1901 
No. 29). Im Anfang derselben steht zu lesen: „Dass an den multi- 
nucleären Leukocyten bei Infectionskrankheiten morphologische Ver¬ 
änderungen Vorkommen, war bisher nicht bekannt.“ 

Am Schlüsse dagegen findet man: „Es ist möglich, dass Schur 
und Löwy dieselben Granula meinen, wie ich.“ 

Ursprünglich hielten die beiden Autoren (Schur und Löwy) diese 
Granula identisch mit den neutrophilen, doch hat Schur (1. c.) diese 
Anschauung zurückgenommen, mit der Begründung, dass die neutrophilen 
Granula nach Alkoholfixation wasserlöslich geworden sind, die basophilen 
(i. c. durch Methylenblau in den multinucleären Zellen färbbaren) da¬ 
gegen nicht. 

Da die Nichtfärbbarkeit der neutrophilen Granulationen nach 
Alkoholfixation nicht constant ist, fällt mit der Voraussetzung auch die 
Behauptung, ganz abgesehen von der Schwierigkeit, in einem Leukocyten 
2 Granulaformen zu supponiren. Alle Analoga sprechen dafür, dass 
wir in der basophilen Granulation eine der neutrophilen Granulation nahe¬ 
stehende Körnelung (Jugendform oder Degenerationsform) vor uns haben. 

1) S. diese Zeitschrift. Bd. 52. Heft 3 u. 4. 
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Kritiken und Referate. 


1 . 

Ch. Bouchard, Tralte de radioiogie medicale. Paris UM)4. 

Nach kurzer Einleitung Bouchard’s über die Leistungen der Physik und Chemie 
zur Erklärung der Lebens Vorgänge werden in der ausführlich bearbeiteten Radiologie 
mädicale zunächst die von verschiedenen Physikern an evacuirten Röhren angestellten 
Versuche über die Kathodenstrahlen geschildert, deren genaueres Studium bekanntlich 
Röntgen zu seiner epochemachenden Entdeckung der X-Strahlen führte. 

Bei der Betrachtung der Elektricitiitsquellen ist alsdann bemerkenswerth, das.s 
ausser den von Bordier beschriebenen Einrichtungen für beständigen Strom zu 
Erzeugung der Röntgenstrahlen von Leduc noch ganz besonders die elektro¬ 
statischen Maschinen und zwar die von Wimshurst empfohlen werden, weil gerade 
mit dieser etwas modificirten Beclere bereits 1900 diagnostische Erfolge erzielte, die 
jedoch von den schon damals gewonnenen Ergebnissen der Röntgenforschung mittelst 
des Funkeninductors in Verbindung mit der constanten Stromquelle bei Weitem über- 
troffen wurden (Ref.). Uebrigens bevorzugt man in Frankreich die elektrostatischen 
Maschinen auch noch wiegen ihres günstigen, physiologischen Einflusses auf die Ver¬ 
suchsperson, weil angeblich bei Anwendung dieser Maschinen die schädlichen Neben¬ 
wirkungen der X-Strahlen, insbesondere auf die Haut, nicht auftreten sollen. 

An zahlreichen, vorzüglichen Abbildungen erläutert Bergeniä den Bau und die 
Function der Haupttypen von Funkeninductoren, die Construction und Leistungen der 
verschiedenen Unterbrechungsapparate für die Inductoren, sowie den Betrieb derselben 
in Verbindung mit Röntgen- und sogenannten Drossel-Röhren. Im Anschluss daran 
berichtet Broca über die Herstellung und Prüfung der Haupttypen von französischen 
Röntgenröhren, sowne über die verschiedenen Maassnahmen zur Regulirung des 
Vaeuums in denselben, ohne jedoch genügend Rücksicht auf die Fortschritte und 
Leistungen der deutschen Röntgenröhrentechnik zu nehmen. 

Da im vorliegenden Werke die medicinische Anwendung der X-Strahlen in einen 
technischen und klinischen Theil zerfällt, beginnt B^ clere im ersteren mit der Nutz¬ 
barmachung der physikalisch-chemischen Eigenschaften dieser Strahlen für die Medicin 
und schildert insbesondere die Leistungen der zur Radioskopie wichtigen Hülfsmittel, 
sowie die zu gewinnenden radioskopischen Bilder für die Diagnostik. Die gründliche 
Bearbeitung des wichtigen Gebietes der Aktinoskopie im Allgemeinen, sowie die in- 
structive Darstellung des Röntgenverfahrens zur klinischen Untersuchung der Brust¬ 
organe im Besonderen von Beclere verdienen volle Anerkennung. 

Ferner muss hier als werthvoll die von Bouchacourt zuerst angegebene Me¬ 
thode der Endodiaskopie, d. h. der Radioskopie, mittelst besonderer, in Hohlräumen 
einzufuhrender Tnbes monopolaires hervorgehoben werden, z. B. in die Mundhöhle 
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Kritiken und Referate. 
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zur aktinoskopisohen Untersuchung der Zahnwurzeln und Kieferknochen. Leider liess 
sich diese Methode bisher nicht für die Aktinographie, sondern nur für die Radio¬ 
skopie nutzbar machen. 

ln dem Artikel über die Röntgenuntersuchung des Kopfes wäre bezüglich des 
Nachweises von Gehirntumoren anzugeben gewesen, dass sich besonders diejenigen 
im Aktinogramm bisher deutlich nach weisen li essen, die für X-Strablen schwer zu 
durchdringende Substanzen, z. B. Kalkconcremente in Cysten enthielten. Alsdann 
verdiente in dem Werke angeführt zu werden, dass auch auf Gehirntumoren im Bereiche 
der Hypopkysis aus der im Röntgenbilde sichtbaren Destruction der Sella turcica mit 
Schwund der Sattelfortsätze geschlossen werden kann. 

Im Abschnitt über die Röntgendiagnostik der Larynxtumoren blieb die Thatsache 
unerwähnt, dass sich unter den Geschwülsten im Kehlkopfinnem die Enchondrome 
so (;enau nach ihrer Lage und Ausdehnung im Aktinogramm erkennen liessen, wie 
sie später bei der Exstirpation angetroffen wurden. — 

Bezüglich der Untersuchung der Abdominalorgane beanspruchten ausser dem 
aktjnographischen Nachweis von Tumoren im Bereiche derselben auch noch die im 
Röntgenbilde sichtbaren Disiocationen einzelner Organe, z. B. die sogenannte Wander¬ 
leber und Wandermilz zur Differentialdiagnose von Neubildungen im Abdomen auf- 
geführt zu werden. 

Wegen der zufälligen Körperverletzungen bei Anwendung der Röntgenstrablen 
nicht allein zu diagnostischen, sondern auch therapeutischen Zwecken als Heilmittel 
gewisser äusserer und innerer Krankheiten warnt Oudin auf Grund reicher Erfahrung 
mit Recht vor den schädlichen Nebenwirkungen dieser Strahlen bei zu langer und 
häqfiger Exposition der erkrankten Körpertheile. 

Wenn man auch aus der Bearbeitung der verschiedenen Artikel zur Radiologie 
mödicale ersieht, dass die physikalisch-chemischen Beiträge den medicinischen an 
Bedeutung und Umfang überlegen sind, so verdient doch das gross angelegte Werk 
wegen seines lehrreichen Inhalts zum Studium und zur Verwerthung der X-Strahlen 
in der Medicin warm empfohlen zu werden. E. Grün mach (Berlin). 


2 . 

J. Araeth, Die neutrophilen weisson Blutkörperchen bei Infections- 
krankheiten. Jena 1904, G. Fischer. 

ln der Ueberzeugung, dass bei den bisher üblichen Blutuntersuchungsmethodeii 
(Zählung der Leukocyten, Bestimmung der Procentverhältnisse der einzelnen Leuko- 
cytenarten) die schwersten pathologischen Veränderungen im neutrophilen Blutbild 
übersehen werden können, hat der Verf. die Fragen der Infection, Intoxication und 
Immunität durch ein genaues Studium der Kernveränderungen der Leukocyten 
zu fördern versucht. Durch zahlreiche, sehr sorgfältig verwerthete Blutunlersuchungen 
kommt er zu dem Schlüsse, dass normaler Weise eine gewisse Gesetzmässigkeit im 
Vorhandensein der einzelnen Klassen neutrophiler Leukocyten besteht, wobei diese 
nach der Zahl und Form der Kerne bezw. Kerntheile rubricirt werden, sodass sich 
aus dem Procentverhältniss von jungen Zellen eine Vernichtung alter Elemente er¬ 
kennen lässt. Jeder Infections- oder Intoxicationstypus oder eine Reihe solcher Typen 
bat nun nach den vorliegenden Untersuchungen „sein ihm bis zu einem gewissen 
Grade eigenes Vernichtungsbild der weissen Blutkörperchen“. Den Begriff der Che¬ 
motaxis hält Verf. nur in dem Sinne aufrecht, als eine Anlockung der weissen Zellen 
zum Zwecke ihrer Vernichtung stattfindet. Die Art des Infects und der Zustand des 
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demselben aasgesetzteo Individuums bedingen die (gesetzmässigen) Veränderungen 
im Aussehen des neutrophilen Blutbildes. 

Das Procentverhältniss der einzelnen Klassen der polynucleären neutrophilen 
Leukocyten wird für die einzelnen Infectionskrankheiten gesondert ausführlich be* 
sprechen, wobei das Verhalten der Kerntheile durch Abbildungen und Tabellen 
illustrirt wird. Aus diesem Verhalten werden die weitgehendsten Schlüsse in Bezug 
auf Diagnose, Schwere der Erkrankung und Prognose gezogen. 

Wenn auch zugegeben werden muss, dass die hier vorliegenden, sehr fleissigen 
Untersuchungen eine Reihe von neuen Thatsachen beibringen und ältere dem Ver- 
standniss näher bringen, so muss doch vor einer einseitigen Ueborschätzung dieser 
analytisch-morphologischen Blutuntersuchungsmethode gewarnt werden: es ist vor¬ 
läufig noch zweifelhaft, ob sie für die klinische Diagnostik ebenso wichtige Beiträge 
wird liefern können, wie die Untersuchung nach den alten Gesichtspunkten, Erinnert 
sei da nur an die Bedeutung der Zahlenverhältnisse der weissen Zellen für Pneumonie 
und Typhus, der Eosinophilie für Haut- und Infectionskrankheiten und des Verhält¬ 
nisses der einkernigen zu den mehrkernigen Zellen für den Typhus und die Anämieen. 
Allerdings verdienen wiederum die hier ausgeführten Studien der Kemverhältnisse 
mehr Beachtung, als ihnen bisher zu Theil wurde. Reckzeh. 
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Erklärung der Abbildungen auf Tafel 1 111. 
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Tafel 1. 


Fig. 

Pig. 

Fig. 

Fig. 


l—3. Myxoedema adultorum. No. 2 der Tabelle l S. 202 des Textes. 

5—6. Myxoedema adultorum. No. 4 „ „ l S. 202 „ „ 

4. Sporadischer Cretinismus. No. 7 „ „ 111 S. 212 „ „ 
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No. 2 


111 S. 212 


Tafel II. 

Fig. 9—12. Cachexia strumipriva. S. Tabelle 11 S. 208 des Textes. 

Fig. 13 -14. Sporad. Cretinismus. No. 3 der Tabelle 111 S. 212 des Textes. 
Fig. 15-16. „ „ No. 6 „ „ III S. 212 „ „ 


Tafel III. 


Fig. 

Fig. 

Fig. 


17—19. Sporad. 
20 u. 24. Endem. 
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Cretinismus. No. 1 der Tabelle III S. 212 des Textes. 
„ No. 9 „ „IV S. 220 „ „ 

„ No. 1- 3 „ IV .S. 220 „ „ 
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